uestion ank 
سطربه سطر میحکرو طبقه بندی شده‎ 


توا لورت 


۴ سنئوال شناسنامه دار با پاسخ تشریحی 
سئوالات دستیاری و پرانترنی تا میان دوره آبان ۱۴۰۰ 


گرداورنده: دکتر کامران احمدی 


سرشناسه + احمدی. کامران » گردآورنده 


عنوان و نام پدیدآور * — سطربه سطرمیکروطبقه بندی شده پاتولوژی: AVF‏ سئوال شناسنامه‌دارباپاسخ تشریحی / 
گردآورنده کامران احمدی. 

مشخصات نشر : . تهران: فرهنگ فرداء ۱۳۹۹. 

مشخصات ظاهری + ۳۳۶ ص.: مصور(رنگی).جدول(رنگی)؛نمودار(رنگی). 

شایک ۶ ۱۹۵۰۰۰۰ ریال: ۰-۰ ٩۹۷۸-۹۶۴-۵۲۲۷‏ 

فروست + آزمون‌های تمریتی < Question Bank‏ کتاب‌های دوست‌داشتنی. 

وضعیت فهرست نویسی :ن فیپا 

یادداشت : . کتاب حاضربرگرفته از کتاب" 62017 "Robbins basic pathology, 10th. ed,‏ تالیف وینی 
les‏ ابول. ک عباس, جان‌سی استراست. 

موضوع * . آسیب‌شناسی -- آزمون‌ها و تمرین‌ها 

Pathology -- Examinations, questions, etc ٩ موضوع‎ 

موضوع | آسیب‌شناسی -- راهنمای آموزشی (SMe)‏ 

Pathology -- Study and teaching (Higher) * موضوع‎ 

شناسنامه افزوده  *‏ کومار وینی, ۱۹۴۴- م۰ Kumar, Vinay‏ استر, جان سی. 0 -Aster, Jon‏ 

رده بندی کنگره ? 18۱۱ 

رده GA‏ دیویی 7 ۶۶/۰۷ 

شماره کتابشناسی ملی ۰ ۰ ۰ ۸۶۹۵۱۴ 


عنوان: سطر به سطر میکروطبقه بندی شده پاتولوژی 
گردآورنده: دکتر کامران احمدی 
ناشر: فرهنگ فردا 

حروفچینی: مهری آتش‌رزان 
صفحه‌آرایی: مهری آتش‌رزان 
لیتوگرافی: منصور 

چاپ و صحافی: منصور 

نوبت چاپ: اول- زمستان ۱۴۰۰ 
تیراژ ۱۰۰۰ جلد 

بهاء ۰ تومان 

٩۷ ۸-۹۶۴-۵۲۳-۲۷۰-۰ شابک:‎ 


نشانی: خیابان سهروردی شمالی-بالاتراز ghee ab Lge‏ ری کوچه تهمتن- پلاک ۷ 
انتشارات فرهنگ فردا 
تلفن: ۵۹۲۷۷-۸۸۵۴۳۶۳۸-۸۸۵۳۰۱۲۴ ۸۸۷۵۲۳۱۹-۸۸۷ 


* هرگونه برداشت از مطالب این GES‏ منوط به اجازه رسمی از دکتر کامران احمدی می‌باشد. 
*« کلیه حقوق مادی و معنوی این کناب منحصراً متعلق به دکت رکامران احمدی است؛ لذا هرگونه کپی, تکثیرو استفاده 
ازاین OES‏ به غیراز فقط یک نفر خریدار علاوه برپیگرد قانونی, از نظرشرعی نیزبا عدم رضایت موّلف همراه می‌باشد. 


Preview 


تعداد سئوالات 


مسفن کبک 


جح 

e 5‏ ف 

ازمون‌های انلایرد 

7 رو ی مت 

۰ موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتر کامران احمدی از سال ۱۳۹۹ و سپس هر ساله اقدام به 
3 برگزاری آزمون‌های اینترنتی آنلاین با کیفیت بسیار بالا می‌کند. 


ویژگی‌های منحصر به فرد این آزمون‌ها به قرار زیر است : 


Qf‏ سئوالات استاندارد 


Vv‏ پراکندگی سئوالات از مباحث مهم براساس آنالیز آماری 


7 هر آزمون . ترکیبی از سئوالات آسان» متوسط و دشوار بوده» 
اگرچه تاأکید بر روی سئوالات متوسط می باشد. 


Qf‏ پاسخ تشریحی به سئوالات پس از هر آزمون 


Vo‏ گزارشی از وضعیت هر داوطلب 


(شامل تعداد و درصد سئوالات غلط . صحیح و نزده) 


ha 


برای اطلاعات بیشتر و تاريخ و مفاد هر آزمون a‏ سایت موّسسه WWW.KaCi.iF‏ مراجعه کنید. 


@ اگر می‌خواهید برای ادامه تعصیل 
به خارج از کشور بروید 
(آمریکاء کاناداء انگلستان و استرالیا)؛ 


ما 
dim |‏ 


@ اگر فارغ Juordll‏ خارج از کشور هستید 


سس اگر استاژر هستید و 
می خواهید استریت شوید؛ 


و باید در امتحان پرانترنی شرکت کنید؛ 


۰ 


fs کتر کامراداحمدگا‎ if 
۳ 7 کر‎ 


@ اگر فارغ التحصیل خارج از کشور هستید @ اگر هر سوّالی در مورد نحوه مطالعه 
و باید در امتحان پرانترنی شرکت کنید؛ چگونگی برنامه ریزی و بیترین منابع دارید؛ 


۵ برای مشاوره و تعیین وقت قبلی با ما تماس بکیرید 
AAO Po ۱۳۴۰۸۸۵ FP ۶۳۸۰۸۸۷ PVV‏ @ 


۱- کدامیک از بیماری‌های مادرزادی قلب, دارای 
شانت راست به چپ است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 

الف) کوآرکتاسیون آثورت ‏ ب) تترالوژی‌فالوت 

VSD د)‎ ASD ج)‎ 

آه] بیماری‌های مادرزادی قلب 

ه شانت راست به چپ: ناهنجاری‌های مرتبط با شانت 
راست به چپ عبارتند از 

۱- تترالوژی فالوت 

۲- جابه جایی عروق Sip‏ 

شانت چپ به راست: ناهنجاری‌های مرتبط با شانت 
چپ به راست عبارتند ان 

ASD -\ 

VSD -¥ 

PDA -¥ 


Preview 


ناهنجاری‌های مرتبط با ضایعات انسدادی مادرزادی 
SS‏ دریچه پولمونری 

۲- تنگی يا آترزی دریچه آثورت 

۳-کوآرکتاسیون آئورت 


۳ 


۲- شایع‌ترین آنومالی مادرزادی قلب plas‏ است؟ 


(امتحان درون دانشگاهی) 
ASD (ull‏ ب) VSD‏ 
ج) تنگی پولمونری 2( PDA‏ 


HI‏ ۷50: شایع‌ترین آنومالی مادرزادی قلب درهنگام 
تولد. ۷5 است. نقص در بخش غشایی سپتوم عامل 
بیش از +24 موارد VSD‏ می‌باشد. بیشتر LAVSD‏ در 
دوران کودکی خودبه خود بسته می‌شوند. 


(6توجه: فقط ۲۰ تا۲۰/ از LAVSD‏ منفرد بوده و در 
" سایرموارد با دیگرمالفورماسیون‌های قلب همراه هستند. 


[(0) ]413058 فك .. 


۳- شیرخواری از بدو تولد دچارسیانوز بوده است. 
دربررسی‌های به عمل آمده مشخص شده است که: 
۱- درقلب وی نقص دیواره بین دو بطن وجود دارد. 
۲- خروج خون از طریق بطن راست به شریان ریوی 
مختل است و هیپرتروفی بطن راست وجود دارد. 


کدامیک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی apt‏ 
الف) تترالوژی فالوت . ب) مجرای شریانی باز 


ج) کوآرکتاسیون آئورت . د) جابه جایی عروق بزرگ 


لت تترالوژی فالوت 
هتعریف: تترالوژی فالوت شایع‌ترین بیماری 
3 سیانوتیک مادرزادی قلب است. این بیماری 4۵ ازکل 


ٍ ناهنجاری‌های مادرزادی قلب را تشکیل می‌دهد. 
5 


= 


۳ 


shale 

VSD -! 

۲- آثورت سوارشده برروی VSD‏ 

۴- هیپرتروفی بطن راست 

۴- انسداد خروجی بطن راست (تنگی زیر دریچه 
پولمونری) 

8 نکته: انسداد خروجی بطن راست به علت تنگی 
دریچه پولمونری یا آترزی کامل دریچه و شریان پولمونری 
زخ می‌دهد. 

و پاتوژنن جابه‌جایی قدامی - فوقانی سپتوم 
اینفاندیبولارو در نتیجه تقسیم غیرطبیعی آن به تنه 
پولمونری و ريشه آئورت, علت بیماری است. 

و تظاهرات بالینی: نوزادان متولد شده با تترالوژی 
فالوت به علت شانت راست به چپ از طریق g VSD‏ 
کاهش جریان خون ریوی, سیانوتیک هستند. شدت 
شانت به شدت انسداد درمسیر خروجی بطن راست 
بستگی دارد. 

یافته‌های تصویربرداری: در as CXR‏ علت 
هیپرتروفی بطن راست. قلب بزرگ و چکمه‌ای شکل است 


1 a i Sag موسسه مه‎ 


عوارض 

۱- اریتروسیتوز و افزایش ویسکوزیته خون 
۲- چماقی شدن انگشتان 

۳- آندوکاردیت عفونی 

۴- آمبولی‌های سیستمیک 

درمان: ترمیم جراحی 


۱ شایع‌ترین بیماری مادرزادی قلب. VSD‏ است. 

۲ شایح‌ترین Glen‏ سیانوتیک مادرزادی قلب. 
تتوالوژی فالوت است. 

۳ اجزای اصلی تترالوژی فالوت عبارتند از 
الف) VSD‏ 
ب) آئورت سوار شده برروی VSD‏ 
ج) هیپرتروفی بطن راست 
د) انسداد خروجی بطن راست به علت تنگی زیر 
دریچه ریوی (پولمونری) 


[(0) 3ص 


۴- مکانیسم بیماری‌زایی تمام بیماری‌های ایسکمیک 
زیر صحیح است. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ۴٩-قطب‏ ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آنژین صدری پایدار -آترواسکلروزتنگ‌کننده مزمن کروثر 
ب) آنژین صدری ناپایدار -ترومبوز ناکامل کرونر 
ج) آنژین پرینزمتال -اسپاسم کرونرثانویه به پارگی پلاک 
آترواسکلروتیک 
د) انفارکتوس میوکارد -ترومبوز کامل کرونر 


8 آنژین صدری 

تعریف: آنژین صدری عبارت است از درد متناوب 
قفسه سینه که به دنبال ایسکمی برگشت پذیر میوکارد 
ایجاد می‌شود. 


جریان خون عروق کرونرو نیاز میوکارد رخ می‌دهد. 

آنژین صدری پایدان به درد قفسه سینه متناوب که 
با میزان فعالیت ارتباط aslo‏ آنژین صدری پایداررگفته 
می‌شود. این نوع به دلیل خونرسانی ناکافی ناشی از 
آترواسکلروزی که موجب تنگی بیش از۷۰/ درلومن عروق 
کرونرشده باشد (تنگی بحرانی) ایجاد می‌شود. درد به 
صورت فشارنده درپشت استرنوم احساس شده و ممکن 
است به بازوی چپ با فک (درد ارجاعی) انتشاریابد. درد 
با استراحت یا تجویز نیتروگلیسیرین رفع می‌گردد. 

و آنژین صدری ناپایدان این آنژین با فعالیت کمترویا 
حتی در حالت استراحت ایجاد می‌شود. le‏ ایجاد آنفین 
ناپایدار عبارتند ان 

۱- تنگی بیشتراز 1٩:‏ لومن رگ 

۲- پارگی پلاک اترواسکلروتیک و ایجاد ترومبوز 
Superimposed‏ 

۳- انقباض عروقی (وازواسپاسم) 

۴- فرستادن آمبولی ازیک ترومبوز 

ه آنژین پرینزمتال: این آنژین درحالت استراحت رخ داده و 
علت آن اسپاسم شریان کرونراست. اسپاسم درنزدیکی یابرروی 
پلاک‌های آترواسکلروتیک و یا درعروق سالم روی می‌دهد. 
درد به داروهای وازودیلاتوربه سرعت پاسخ می‌دهد. 


۵- بیماری که مدت‌ها دچارآنژین صدری WL‏ بوده. 
به طور ناگهانی از زیاد شدن تعداد دفعات. شدت و 
مدت دردهای قفسه سینه شکایت می‌نماید. کدامیک 
از موارد زیربه عنوان علت تشدید علائم وی کمتر 


مطرح می‌باشد؟ «دستیاری -اسفند (VA‏ 
الف) شکاف و خونریزی داخل پلاک آتروم 
ب) وازواسپاسم 
ج) واسکولیت عروق کرونر 


د) بروزلخته جدید برروی SH‏ 


در۵۵>موردنظرسئوال باتوجه بهافزایش دفعات وشدت 
و مدت درد قفسه سینه. آنژین صدری ناپایدارمطرح است. 
دراین آنوین انسداد ناکامل به دلیل پارگی پلاک. انقباش 
عروقی. ایجاد ترومبوز Superimposed‏ و ارسال آمبولی 
رخ می‌دهد. 


۶ به‌دنبال انفارکتوس میوکارد. بافت گرانولاسیون 
کامل. چند روز بعد از ضایعه دیده می‌شود؟ 
ily)‏ شهریور ۹۸ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) ۱-۲ روز 
ج) ۰-۱۴ روز 


به جدول تغییرات مورفولوژیک درانفارکتوس میوکارد 
در صفحه بعد مراجعه شود. 


ب) ۵-۷ روز 


۷- در بررسی هیستوپاتولوژی با میکروسکوپ نوری 
عضله قلب. نکروزانعقادی با Contraction Band‏ 


Necrosis‏ در حاشیه انفارکت و ارتشاح پلی‌مورفونوکلثر 
دیده می‌شود. از زمان احتمالی انفارکتوس چه مدت 


گذشته است؟ ردستیاری -اسفند (AO‏ 
الف) ۴-۱۲ ساعت ب) ۲۴-۷۲ ساعت 
ج) ۱۲-۲۴ ساعت د) ۴-۷ روز 


۸- مرد ۵۵ ساله ساعت ۶ بعد از ظهر با درد قفسه 
سینه به اورژانس مراجعه نموده است و با تشخیص 
انفارکتوس میوکارد وسیع قدامی تحت درمان قرار گرفته 
است. علی‌رغم کلیه اقدامات» وی ظهر روز بعد به 
دنبال ایست قلبی فوت می‌کند. بیمار کالبد شکافی 
می‌شود. plas‏ نمای بافت‌شناسی زیر در بررسی با 
میکروسکوپ نوری در قلب وی ILE‏ است؟ 


(پانترنی -شهریور AA‏ 

الف) تغییرات بافتی دراین مرحله قابل مشاهده نیستند. 
ب) نکروز انعقادی (gles‏ غالب است. 
ج) ارتشاح ماکروفاژها در بافت قلب دیده می‌شود. 
د) cab‏ گرانولاسیون در لبه انفارکت LE‏ مشاهده است. 
در ۱۲ تا ۲۴ ساعت بعد از انفارکتوس میوکارد؛ یافته‌های 
میکروسکوپیک زیر دیده می‌شود: 

1- ادامه نکروزانعقادی 

۲- پیکنوز هسته‌ها 

۳- هیپرائوزینوفیلی میوسیت‌ها 


www.kaci.ir 


ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


تغییرات مورفولوژیک در انفارکتوس میوکارد (1۱۰۰ امتحانی) (مربوط به سئوال ع) 


صفرتا۰/۵ساعت ندارد 

8 آسیب غیرقابل برگشت 

۵ ساعت ندارد 

bah col WEF‏ تیره 

۲ ساعت نقاط تیره 

۱تا۳ روز ظاهرلکه‌لکه با مرکززرد ble‏ 
به sles‏ 

SVG‏ حاشیه پرخون» نرم شدن مرکزی 
به رنگ زرد - قهوه‌ای 

۷ تا" روز نرمی ورنگ زرد مایل به قهوه‌ای 
به حداکثرمی‌رسد. حاشیه‌ها 
فرورفته می‌باشند. 

۰ تا ۱۴ روز مارژین انفارکتوس به رنگ قرمز 
مایل به خاکستری و فرو رفته 
می‌باشد, 

۲ تا ۸ هفته بافت اسکار خاکستری مایل به 
سفید. حاشیه‌ها ه سمت مرکز 
انفارکتوس پیشرفت می‌کند. 

بیشتراز۲ ماه بافت اسکارکامل می‌گردد. 


۴- نکروزحاشیه باندهای انقباضی 
۵- شروع انفیلتراسیون نوتروفیلی 


۹-کدام آنزيم و پروتئین زیر ۲-۴ ساعت پس از 
انفارکتوس میوکارد افزایش بافته, در ۲۴-۴۸ ساعت 
به حداکثر میزان رسیده و logue‏ پس از ۷۲ ساعت به 


میزان طبیعی jb‏ می‌گردد؟ 


(پرانترن ی اسفند LIV‏ ۱ کشور ی [دانشگا WF‏ و مازندران]) 


یافته‌های میکروسکوپ نوری ‏ یافته‌های میکروسکوپ الکترونی 
ندارد شل شسدن میوفیبریل‌هاء ازبین رفتن 


گلیکوژن. تورم میتوکندری 


Lyons‏ ندارد؛ موج‌دار شدن فیبرهای 
حاشیه‌ای 


تخریب سارکولم» دانسیته‌های بی‌شکل 
میتوکندریایی 
آغاز نکروز انعقادی. خونریزی وادم 
ادامه نکروزانعقادی» پیکنوزهسته‌ها؛ 
هیپرائوزینوفیلی میوسیت‌هاء نکروز 
حاشیه‌ای باندهای انقباضی, شروع 
انفیلتراسیون نوتروفیلی 
نکروزانعقادی همراه باازدست 
دادن هسته‌ها» انفیلتراسیون 
نوتروفیل‌ها در بافت بینابینی 
شروع قطعه‌قطعه شدن میوفیبرهای 
مرده؛ همواه با مرگ وتروفیل‌هاء 
فاگوسیتوزاوّلیه سلول‌های مرده توسط 
ماکروفاژها در حاشیه انفارکتوس 
فاگوسیتوز کامل سلول‌های مرده» 
مراحل SI‏ بافت گرانولاسیون 
فیبروواسکولاردر مارژین‌ها 
بافت گرانولاسیون تکامل یافته همراه 
با ایجاد عروق جدید ورسوب کلاژن 
(نکته سئوال) 

افزایش رسوب کلاژن همراه با کاهش 
سلولاریته 


بافت اسکار AIS‏ متراکم 


الف) میوگلوبین 

ب) تروپونین قلبی 1 

ج) لاکتات دهیدروژناز 

BLS GALS ایزوفرم میوکاردیال‎ (© 


Gly HoH‏ آزمایشگاهی انفارکتوس میوکارد 

مارکرهایی که برای تشخیص انفارکتوس میوکارد به 
کاربرده می‌شوند. عبارتند ان 

CK-MB 9‏ بعد ازتروپونین‌های قلبی ازنظراختصاصی 
بودن برای قلب در مقاوم دوم قرار دارد. ایزوفرم CK-MB‏ 


ion 


—@® Troponin | 
سوب‎ CK-MB 
سوت‎ Myoglobin 


‘multiples of upper reference limit) 


1 


افزایش حاد تروپونین ۰1 CK-MB‏ و میوگلوبین متعاقب 
انفارکتوس میسوکارد. میوگلوبین she‏ تشخیص MI‏ 


از میوکارد قلب ترشح می‌شود اما در سطوح اندکی در 
عضلات اسکلتی نیز وجود دارد. ۲ تا ۴ ساعت بعد از 
نفارکتوس میوکارد. CK-MB‏ شروع به بالافتن می‌کند؛ 
درطی ۲۴ تا ۴۸ ساعت به پیک خود می‌رسد و تقریبا بعد از 
۲ساعت به سطح طبیعی برمی‌گردد (نکته اصلی سئوال). 

ه تروپونین‌های قلبی: Tal‏ و 1571 در شرایط طبیعی 
درخون وجود ندارد. بعد از انفارکتوس میوکارد حاد طی 
۲ تا۴ ساعت به میزان قابل شناسایی رسید و بعد از 
FA‏ ساعت به پیک خود می‌رسد و برای ۷ تا ۱۰ روزبالا 
باقی می‌ماند. 


ترب2 )6 


۰- اندازه‌گیری کدام آنزيم زیر ۵ ساعت پس از Oe MI‏ 

معیار قابل اعتمادتری جهت ارزیابی آسیب قلبی است؟ 

(پرانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

ALK-P الف)‎ 
Tal ج)‎ 


CPK ب)‎ 
SGPT د)‎ 


۱۱- بیماری با درد قفسه سینه از ۳ روز قبل مراجعه 
کرده. پزشک وی مشکوک به انفارکتوس میوکارد است. 
کدامیک از مارکرهای زیر برای این تشخیص کمک کننده‌تر 


است؟ . «پانترنی اسفند ۹۵-قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریز» 
الف) CK-MB‏ ب) میوگلوبولین 
ج) لاکتات دهیدروژناز . د تروپونین قلبی 


۱ بعدازانفارکتوس میوکارد؛ تروپونین‌های قلبی GY‏ روز 
بالا باقی می‌مانند؛ درصورتی که 1-۷15 بعداز۷۲ساعت 
به میزان طبیعی باز می‌گردند. 

۲- بالا BL‏ ماندن تروپونین‌ها به مدت ۱۰ روز امکان 
تشخیص انفارکتوس حاد را بعد از طبیعی شدن CK-MB‏ 
فراهم می‌کنند. 


622 
۲- یک زن ۷۰ ساله دراولین انفارکتوس میوکارد که در 


دیواره قدامی قلب رخ داده. پس از۵ روزدچا رهموپریکارد 
وتامپوناد قلبی می‌گردد. کدامیک از عوارض زیر برای وی 


مطرح است؟ (پرانترنی شهریو ر۹۷-دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) شوک کاردیوژئیک ب آنوریسم بطنی 
ج) ترومبوز جداری د) پارگی میوکارد 


[ق عوارض Ml‏ عوارض انفارکتوس میوکارد عبارتند از 

۱- اختلال عملکرد انقباضی (نارسایی بطن چپ) 

۲- اختلال عملکرد عضله پاپیلری 

۳- انفارکتوس بطن راست 

Hb -۴‏ میوکارد 

۵- آریتمی‌ها 

۶- پریکاردیت 

۷- دیلاتاسیون حفره 

۸- ترومبوز جداری 

-٩‏ آنوریسم بطنی 

۰- نارسایی قلبی پیشرونده دیررس 

GOLA‏ میوکارد: پارگی میوکارد در ۱-۵ از موارد 
انفارکتوس میوکارد و ۸۷-۲۵ مرگ‌های ناشی از 1۷1 رخ 
می‌دهد. تظاهرات Gb‏ میوکارد عبارتند ازن 

(- پرگی دیوارهآاد بطن همراه با هموپریکارد و تمپوناد 
قلبی که موجب مرگ می‌شود ASS)‏ سئوال). 

۲- پارگی سپتوم بین بطنی که موجب VSD‏ 9 شانت 
چپ به راست می‌شود. 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- پارگی عضله پاپیلری که موجب نارسایی شدید 
میترال می‌شود. 

ه زمان وقوع: پارگی در هر زمانی پس از انفارکتوس 
میوکارد ممکن است رخ دهد ولی در روزهای ۳ تا ۷ بعد از 
MI‏ شایع‌تر است (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

#ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای پارگی دیواره 
آزاد قلب عبارتدد gl‏ سن بیشتراز۶۰ سال. جنس موّنث. 
انفارکتوس دیواره جانبی یا قدامی. فقدان هیپرتروفی بطن 
چپ. عدم سابقه CSL) MI‏ اسکار قبلی از پارگی میوکارد 
جلوگیری می‌کند). مشل 856 مورد نظرسئوال که هم زن 
است و هم بالای ۶۰ سال می‌باشد و هم اوّلین 111 می‌باشد. 


۳- دربیماری با تشخیص انفارکتوس میوکاردکه در 

ECG‏ موج ۵ و id, YL‏ سگمان ST‏ را نشان نداده 

است. کدامیک از عوارض زير بیشتردیده می‌شود؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۲ کشوری [دانشگاه py‏ 


لف) ترومبوز ب) پارگی میوکارد 
د) پریکاردیت 


ج) آنوریسم دیواره 


انفارکتوس‌های ساب آند وکاردیال 

به انفارکتوس‌هایی که محدود به س داخلی میوکارد 
هستند. اطلاق می‌گردند. این انفارکتوس‌ها معمولاً سبب 
ST- elevation‏ و ایجاد موج Q‏ در ECG‏ نمی‌شوند؛ 


لذا موجب انفارکتوس میوکارد بدون 5-01672101 می‌گردند. 
"نکته‌ای بسیارمهم: ناحیه ساب‌آندوکارد. حساس‌ترین 
منطقه نسبت به کاهش خونرسانی و هیپوکسی است. 

[قاعوارض MI‏ ریسک ایجاد عوارض و پیشآگهی 
انفارکتوس میوکارد به عوامل زیر بستگی دارد: 

۱- سایزو محل MI‏ 

¥- درصدی از ضخامت دیواره میوکارد که گرفتار شده 
است (انفارکتوس ساب آندوکارد یا ترانس مورال) 

و انفارکتوس بزرگ ترانس مورال: عوارض این نوع MI‏ 
شامل شوک کاردیوژنیک. آریتمی‌ها و CHF‏ دیررس می‌باشند. 

* انفارکتوس ترانس مورال قدامی: بیشترین ریسک را 
sly‏ پارگی دیواره آزاد قلب دارند. اتساع, تشکیل آنوریسم 
و ترومبوزهای جداری از سایرعوارض آن هستند. 

انفارکتوس ترانس مورال خلفی: بیشتر موجب 
بلوک‌های هدایتی قلب و گرفتاری بطن راست می‌گردند. 


اگردیواره بین بطنی دراین ناحیه پاره شود. درمان آن 
سخت‌تراست. 
SB‏ نکته: انفارکتوس‌های قدامی پیش‌آگهی بسیار 
بدتری نسبت به انفارکتوس‌های خلفی دارند. 
انفارکتوس‌های ساب آندوکاردیال: ایجاد ترومبوزدر 
سطح آندوکارد مهمترین عارضه جانبی این گروه بوده 
(نکته سئوال) ولی پریکاردیت, HL‏ و آنوریسم به ندرت 
روی می‌دهند. 


۱ باتوزنزهریک ازانواع آنژین صدری به قرارزیر 


است: 
Al‏ آنژین صدری پایدار: تنگی آترواسکلروتیک 
بیش از۷۰/ لومن رگ 

ب) آنژین صدری ناپایدار: تنگی بیش از 1٩۰‏ لومن 
رگ. پارگی SL‏ آترواسکلروتیک و اضافه شدن 
لخته, انقباض عروقی و ارسال آمبولی 

ج) آنژین پرینزمتال: اسپاسم شریان کرونر در 
نزدیکی یک پلاک آترواسکلروتیک یا در عروق سالم 

۲ انسداد درناحیه پروگزیمال شریان نزولی قدامی 
چپ (1,۸)عامل ۴۰ تا ۸۵۰ از موارد انفارکتوس 
حاد میوکارد بوده که موجب انفارکتوس دیواره 
قدامی بطن He‏ قدامی سبتوم بطنی و بیشتر 
SI‏ قلب می‌شود. انسداد بخش پروگزیمال 
شریان تزولی قدامی چون بخش وسیعی از میوکارد 
را خونرسانی می‌کند. اغلب مرگ آوراست. لذا به آن 
نشانه بیوگی (Widow marker)‏ گفته می‌شود. 

CK-MB ۳‏ بعد از ۷۲ساعت از 1۷11 به حالت طبیعی 
بازمی‌گردد. درحالی که تروپونین‌های قلب به 
مدت ۷ تا ۱۰ روز بعد از 1۷11 بالا باقی می‌مانند. 

۴ مهمترین عارضه انفارکتوس‌های ساب آندوکاردیال, 
ایجاد ترومبوز است. 

۵ ریسک فاکتورهای LHL‏ دیواره آزاد قلب متعاقب 
عبارتند ازز سن بیشتراز۶۰ Le‏ جنس 
po‏ انفارکتوس دیواره جانبی یا قدامی. فقدان 
هیپرتروفی بطن چپ, عدم سابقه MI‏ 


14132111165 12112 331128 
11 او رها ی 
has S288‏ ولد 4 و ول ور eke‏ < 19421 

«94 13 9 “S48 33 fl 3147 a3 
i و ده‎ eee ee 
و‎ oO 3 4 2۸ 4 ۲ 44 
pot fae 
هه هه مب ده هر‎ =e. 
الف) هیپربیلی‌روبینمی و زردی‎ 
ب) اسپلنومگالی‎ 
ج) سنگ‌های صفراوی بیلی‌روبینی (سنگ‌های‎ = 
1 oud, . 9198885 )0([ 
موارد زیر درهمولیزداخل عروقی حاد د) کاهش هاپتوگلوبین‎ plod مشاهده‎ -۱ 


شایع است. بجز: (پرانترنی WV pert‏ 
(ll‏ هموگلوپینوری ب) هموگلوبینمی 


ج) هموسیدرین آوری د) اسپلنومگالی 


هتعریف: به اختلالاتی که موجب تخریب سریع 
گلبول‌های قرمزمی‌گردند. آنمی همولیتیک گفته می‌شود. 
elgile‏ آنمی همولیتیک 
۱- همولیز خارج عروقی: این نوع همولیز به علت 
تخریب گلبول قرمزتوسط فاگوسیت‌ها (به ویژه درطحال) 
ایجاد می‌شود. یافته‌های اختصاصی در همولیزخارج 
عروقی عبارتند ازن 


۲- همولیزداخل عروقی: این نوع همولیزبه علت 
تخریب گلبول قرمز در گردش خون محیطی ایجاد 
می‌شود. تخریب گلبول قرمزبه دلیل آسیب‌های مکانیکی 
(نقایص دریچه‌ای قلب) یا عوامل بیوشیمیایی و فیزیکی 
(فیکساسیون کمپلمان, گرماء توکسین کلستریدیوم) رخ 
می‌دهد. یافته‌های اختصاصی در همولیزداخل عروقی 


عبارتند ازن 
الف) هموگلوبینمی. هموگلوبین آوری, هموسیدرین آوری 
ب) اتلاف آهن 
ج) کاهش هاپتوگلوبین 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


نکته: هیپرپلازی اریتروئید و رتیکولوسیتوز مشخصه 
کاراکتریستیک تمام انواع coil‏ همولیتیک است. 

6 توجه: ویزگی مشترک همولیزداخل و خارج عروقی, 
کاهش هایتوگلوبین بوده که در هردو دیده می‌شود. 

(6 توجه: درآنمی‌های همولیتیک. 1.011 افزایش می‌یابد. 


ATO) 


۲-کودک ۱۲ ساله با آنمی. اسپلنومگالی و }99529 
بخش هماتولوژی بستری می‌شود. در اسمیر خون 
محیطی اکثر گلبول‌های قرمز, تیره رنگ بوده و فاقد 
رنگ پریدگی مرکزی هستند. آنیزوسیتوزو رتیکولوسیتوز 
وجود دارد. plas‏ تشخیص زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی -اسفند AY‏ 

الف) 8تالاسمی 

ب) اسفروسیتوز Sil‏ 

ج) هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه (PNH)‏ 

د) آنمی سیکل سل 


اسفروسیتوز ارثی 

پاتوژنن اسفروسیتوزارئی به علت اختلال دراسکلت 
غشایی گلبول‌های قرمزو به دنبال آن کروی شدن 60 113ها. 
یجاد می‌شود. اسپکترین. پروتئین اصلی اسکلت غشایی 


است. 

اتیولوژی: اسفروسیتوزارئی به صورت اتوزوم غالب به 
ارث می‌رسد. تعداد کمی ازبیماران به نوع اتوزوم مغلوب مبتلا 
بوده که بسیار شدیدتراست. موتاسیون‌های اسفروسیتوز 
sh‏ بیش رآنکیرین. 300-3 و اسپکترین را درگیرمی‌کنند. 
ویزگی مشترک موتاسیون‌های پاتوژن, تضعیف ارتباطات 
عمودی بین اسکلت غشایی و پروتلین‌های داخلی غشاء 


۶ پاتولوژی: در لام خون محیطی, اسفروسیت‌ها قرمز 
تیره و فاقد رنگ‌پریدگی مرکزی هستند. یافته‌های لام 
خون محیطی در اسفروسیتوز ارثی عبارتند از: 


۱- آنیزوسیتوز 
۲- وجود سلول‌های اسفروسیت هیپرکرومیک و بدون 
رنگ پریدگی مرکزی 


۳- اجسام Howell-Jolly‏ ربقایای کوچک هسته) 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


تظاهرات بالینی: آنمی. اسپلنومگالی و زردی تریاد 
اصلی اسفروسیتوز هستند. اسفروسیتوز ارثی موجب 
همولیزخارج عروقی در طحال می‌شود. لذا مهمترین 
درمان این بیماری. اسپلنکتومی است. 
6 توجه: اسپلنومگالی در اسفروسیتوزارنی. شایع‌ترو 
مشخص‌تراز ple‏ انواع آنمی همولیتیک است. 
(توجه: در۴۰-۵۰/ از مبتلایان به اسفروسیتوزارئی. 
سنگ‌های صفراوی وجود دارد. 

تشخیص: به کمک تست شکنندگی اسمزی 
fragility)‏ 6 ) اسفروسپتوز ارئی تشخیص داده 
می‌شود. 
(6 توجه: بحران‌های آپلاستیک به دنبال عفونت با 
پاروویروس gel yo BID‏ بیماران ممکن است رخ دهد. 
نکته‌ای بسیار مهم: تنها بیماری که موجب 
افزایش 6 می‌شود. اسفروسیتوز ارثی است. 

درمان: مهم‌ترین درمان این Glew‏ اسپلنکتومی 
است. با اسپلنکتومی, نقص LORBC‏ و اسفروسیت‌ها 
باقی می‌ماند ولی آنمی اصلاح می‌شود. 


oe -) 


۳- درصورتی که یک جهش درژن آنکبرین, ارتباط 
عمودی بین اسکلت غشایی و پروتئین‌های درونی غشاء 
را تضعیف کند. چه تغییری در مورفولوژی گلبول‌های 
قرمز محتمل‌تر می‌باشد؟ 

الف) Ky‏ قرمزتیره و فقدان ناحیه رنگ‌پریده مرکزی 

ب) شکل هلالی و درازو دفورمه 

ج) تجمع سیتوپلاسم در قسمت میانی به صورت لکه قرمز 

ond 

د) شکل تخم‌مرغی بزرگ و پررنگ 


درلام خون محیطی مبتلایان به اسفروسیتوزارشی. 
اسفروسیت‌ها قرمز تیره و فاقد رنگ‌پریدگی مرکزی هستند؛ 
همچنین به پاسخ سئوال ۲ مراجعه شود. 


(پرانترنی -میان‌دورهآبان )٩۶‏ 


۴- جوانی با تشخیص سنگ کیسه صفرا در سونوگرافی 

مراجعه کرده است. در معاینه او آنمی. ایکترو طحال 

بزرگ وجود دارد؛ اّلین اقدام بعدی کدام است؟ 
«دستیاری -اسفند (AA‏ 


الف) دیدن لام خون محیطی 

ب) انجام آسپیراسیون و بیوپسی مغزاستخوان 
چ) اسکن کید و طحال 

د) آندوسکوپی از دستگاه گوارش 


۵- جوانی با تشخیص سنگ کیسه صفرا در سونوگرافی 
به پزشک مراجعه می‌کند. در معاینه او آنمی. ایکترو 
اسیلنومگالی وجود دارد. در لام خون محیطی بیمار 
کدام paid‏ مشاهده می‌شود؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 

الف) افزایش تارگت سل 

ب) هیپرپیگمانتاسیون هسته نوتروفیل‌ها 

ج) سلول‌های داسی شکل 


د) افزایش اسفروسیت 


سنگ کیسه صفرا در۴۰ تا۵۰/ مبتلایان به اسفروسیتوز 
ارثی دیده می‌شود؛ همچنین به پاسخ سئوال ۲ مراجعه شود. 


۶- جوانی با سابقه اسفروسیتوز ارثی تحت اسپلنکتومی 
قرار گرفته است. در بررسی لام خون محیطی وی 
اجسام Howell-jolly‏ د رگلبول قرم زمشاهده می‌شود؛ 
ماهیت اجسام فوق کدام است؟ 
الف) بقایای میتوکندری 
ج) شبکه آندوپلاسمی 


«دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


ب) هموگلوبین تغییریافته 
د) بقایای هسته 


اجسام aSHowell Jolly‏ درلام خون محیطی اسفروسیتوز 
Sy)‏ دیده می‌شوند, بقایای کوچک هسته هستند. 


۷- دربیماری که به علت coil‏ مراجعه نموده است. 
تست Osmotic fragility‏ مثبت بوده و گلبول‌های 
قرمزدر محلول هیپوتون نمکی, به سرعت لیزمی‌شوند. 


بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ _قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 
الف) آنمی فقرآهن ب) تالاسمی 


ج) اسفروسیتوز DI‏ د) آنمی مگالوبلاستیک 


درمبتلایان به اسفروسیتوزارثی اگرگلبول‌های قرمز 
درمعرض محلول نمکی هیپوتونیک (رقیق) قرارگیرند. 
افزایش شکنندگی اسمزی رخ می‌دهد. آزاین تست جهت 
تشخیص اسفروسیتوز Syl‏ استفاده می‌شود. 


۸- دربررسی لام خون محیطی بیماری؛ گلبول‌های 
قرمز کروی شکل بدون رنگ‌پریدگی مرکزی دیده 
می‌شود. در مورد این بیماری کدامیک از جملات زیر 
صحیح است؟ 
(پانترنی اسفند ۹۶ LI‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

(all‏ کاهش شکنندگی اسمزی دیده می‌شود. 

ب) درنوع اتوزوم غالب. شدت بیماری بیشتراست. 

bic‏ برداشتن طحال, شکل گلبول قرمز طبیعی می‌شود. 

د) درخون محیطی: تعداد رتیکولوسیت‌ها افزایش نشان 


(- درلام خون محیطی بیماران مبتلا به اسفروسیتوز 


ارثی, LARBC‏ به شکل کروی و فاقد رنگ پریدگی مرکزی ‏ : 


هستند. 
۲- افزایش شکنندگی اسمزی یک يافته کاراکتریستیک 
در اسفروسیتوز ارئی است (گزینه الف). 

۳- اسفروسیتوزارثی به صورت اتوزوم غالب به ارث 
می‌رسد. تعداد کمی از بیماران به نوع اتوزوم مغلوب مبتلا 
هستند که بسیار شدیدتراست (گزینه ب). 

۴- با اسپلنکتومی, نقص 8130آها باقی مانده ولی آنمی 
اصلاح می‌شود AE ABS)‏ 

۵- مانند plo‏ آنمی‌های همولیتیک. در لام خون 
محیطی این بیماران رتیکولوسیتوزوجود دارد (گزینه د). 


O&) 


-٩‏ پسر ۷ ساله‌ای به علت آنمی بستری گردیده است. 
در معاینه. اسپلنومگالی و رنگ پریدگی مشاهده شد.در 
لام خون محیطی تعداد زیادی سلول تارگت گزارش 
شده است.درآزمایش خون میزان آهن و فریتین بل 
و میزان TIBC‏ کاهش نشان داد؛ کدام تشخیص 
محتمل‌تراست؟ (پنترنی -شهریور VP‏ 
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تعریف: درتالاسمی تولید زنجیره‌های »یا ] گلویین 
به طورارئی کاهش می‌یابد. 
نکته: موتاسیون‌های گلوبین درتالاسمی دربرابر 
مالاریای فالسی پاروم محافظت olay!‏ می‌کنند. 
با تالاسمی: زنجیره‌های بت را یک ژن بتاگلوبین بر 
روی کروموزوم ۱۱ تولید می‌کند. موتاسیون‌های 3 شامل 
BY‏ (عدم تولید زنجیره Ley‏ گلوبین) و BE‏ (کاهش تولید 
زنجیره by‏ گلوبین) هستند. حذف ژن با احتمال کمتری 
ale‏ ایجاد بیماری است. 

ه پاتوزنزآنمی دربتاتالاسمی 

۱- تولید ناکافی 11۸و به دنبال آن تولید گلبول‌های 
قرمز میکروسیتیک هیپوکرومیک ۱ 

۲- تجمع زنجیره‌های » گلوبین مازاد و به دنبال آن 
تولید رسوبات سمی که موجب آسیب به غشاء گلبول قرمز 
و پیش‌سازهای اریتروئید (اریتروپوئزغیرمش) می‌شوند. 
خونسازی ent‏ همچنین موجب تجمع آهن می‌شود. 

و بتا تالاسمی مینور 

۱- افراد مبتلا به بتاتالاسمی مینوریک آلل غیرطبیعی 
به Syl‏ می‌برند B/B*)‏ 0۳ /0). 

۲- بیماران معمولاً بدون علامت بوده یا آنمی خفیف 
هیپوکرومیک میکروسیتیک دارند. 

۳- درلام خون محیطی این بیماران موارد زیردیده 
می‌شود: 

اسف گلبول‌های قرمز کوچک (میکروسیتیک) و 

رنگ‌پریده (هیپوکروم) 

ب) وجود سلول‌های هدف (Target Cells)‏ 

۴- تشخیص تالاسمی مینور با الکتروفورزهموگلوبین 
بوده و یافته‌های زیرردیده می‌شود: 

الف) کاهش سطح HbA (0,B,)‏ 

ب) افزایش سطح ),8,( HbA2‏ 

و بتا تالاسمی ماژور 

۱- آفراد مبتلابه بتا تالاسمی ماژور ۲ آلل غیرطبیعی به 
ارث می‌برند (*۰8۳/8 ۰83/8٩‏ 8۳ /۲۰)0۹- بیماران مدتی 
بعد از تولد به دنبال کاهش 110۳ دچار آنمی شدیدی شده 
و نیاز به انتقال خون منظم دارند. به تدریج افزایش تجمع 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد: 


آهن دربدن موجب هموکروماتوزثانویه می‌شود که در 
صورت pre‏ درمان منجربه نارسایی قلب و مرگ می‌شود. 
۲- در لام خون محیطی بیماران موارد زیر دیده 


من شود: 

الف) میکروسیتوز و هیپوکرومی 

ب) پویی کیلوسیتوز (تفاوت در شکل سلول‌ها) 

ج) آنیزوسیتوز (تفاوت دراندازه سلول‌ها) 

د) 80آهای هسته‌دار (نرموبلاست) 

۴- خونسازی bent‏ و همولیزدر بیماران مبتلا به 
تالاسمی ماژور موجب هیپرپلازی اریتروئید گردیده که 
موارد زیررا یه دنبال دارد: 

(HT‏ دفورمیتی اسکلتی 

ب) خونسازی خارج از مغزاستخوان و متعاقب آن 
هپاتواسپلنومگالی و لنفادنوپاتی 

ج) تأخبردر رشد و کاشکسی 

۴- در صورتی که Iron Overload‏ درمان نشود. 
هموسیدروز شدید رخ می‌دهد. 

۵- یافته‌های الکتروفورز هموگلوبین در تالاسمی ماژور 
به قرار زیر است: 

الف» کاهش شدید يا فقدان HbA‏ 
ب) افزایش HOF‏ 

ج) 130۸2 طبیعی یا افزایش یافته 

Be‏ تالاسمی بینابینی (اینترمدیا) 

۱- مبتلایان به بت تالاسمی بینابینی (اینترمدیا) علی‌رغم 
داشتن حداقل JIG‏ غیرطبیعی BY‏ بیماری خفیف‌تری 
نسبت به بتا تالاسمی ماژور دارند. ژنوتیپ آن متغیر بوده 
وممکن است یکی از حالت‌های ۰8۰/۵٩ ۰۵/8٩‏ 80/8 
8 باشد. 

۲- درتالاسمی بینابینی, آتمی نسبتاً شدید بوده ولی 
نیازی به انتقال خون منظم ندارند. 


آلفا تالاسمی: زنجیره‌های آلفا ردو ژن آلفا گلوبین 
(۴ لوکوس) بر روی کروموزوم WF‏ تولید می‌کنند. حذف 
ژن‌های آلفا گلوپین موجب تالاسمی آلفا با شدت‌های 


متفاوت می‌شود. 

۵ انواع آلفا تالاسمی 

۱- تاقل خاموش (۰0/0 0/-): دراین بیماران یک لوکوس 
آلفا گلوبین حذف می‌شود. این افراد بدون علامت بوده و 
ناهنجاری گلبول قرمزندارند. 

۲- صفت آلفا تالاسمی (a-Thalassemia trait)‏ 
(HI‏ حذف ۲ لوک وس آلفا گلوبین ازیسک کروموزوم 
(۰0/0 -/-) که در افراد اسیایی شایعتراست. 

ب) حذف ۲ لوک وس آلفا گلوبین از هر کروموزوم 
(0/-۰ /-) که در سیاه‌پوستان آفریقایی شایع‌تراست. 
()توجه: درلام خون محیطی این بیماران گلبول قرمز 
میکروسیتیک هیپوکرومیک و Target cells‏ دیده می‌شود. 
۳- بیماری 11011 (0/-۰ -/-): دراین بیماری ۲ لوکوس 
آلفا گلوبین حذف می‌شود. در بیمارانی که ۳ لوکوس 
Lal‏ گلوبین ندارند. به علت کاهش تولید آلفا گلوبین. 
زنجیره‌های دیگری ساخته می‌شوند» که عبارتند ازن 
الف) اگرتجمع زنجیره‌های ۵ رخ دهد به آن HDH‏ 

گفته می‌شود. 

ب) اگر تجمع زنجیره‌های ۷ رخ دهد به آن Hb Bart‏ 

اطلاق می‌گردد. 
(توجه: Lola Hb Bart gHbH‏ زیادی به اکسیژن 
داشته و نمی‌توانند آن را به بافت‌ها تحویل دهند. 

۴- هیدروپس جنینی (-/- -/-): حذف ۴ لوکوس آلفا 
گلوبین که منجربه مرگ جنین در رحم می‌شود. 
8 نکته: بیماری ۲1011 و Ly‏ تالاسمی اینترمدیا با 
اسپلنومگالی. هیپرپلازی اریتروئید و عقب‌ماندگی رشد 
ناشی ازآنمی تظاهرپیدا می‌کنند. امانسبت به بتاتالاسمی 
ماژور شدت کمتری دارند. 


سر G00‏ 
- در بررسی پاتولوژیک آسپیراسیون مغزاستخوان 
پسریچه‌ای ۴ ساله با آنمی و اسپلنومگالی ماسیو و 
عقب‌ماندگی «sad,‏ تمامی فضای مغز استخوان 
توسط سلول‌های خون‌ساز اشغال شده است که به 
قشراستخوان تهاجم کرده‌اند. در شمارش سلولی 
بیش از 1/۵۰ سلول‌های مغز استخوان را سلول‌های رده 


اریتروئیدی تشکیل می‌دهد. محتمل‌ترین تشخیص 
کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه apd‏ 
الف) پلی‌سیتمی ور 
ب) اریترولوسمی (AML M6)‏ 
ج) تالاسمی 
د) لوسمی آلوسمیک (ALL)‏ 


| تالاسمی‎ Ly و‎ HOH wlan -1 

اسپلنومگالی. هیپرپلازی اریتروئید و عقب‌ماندگی رشد 

ناشی از آنمی تظاهر پیدا می‌کنند» اما نسبت به بتا 
تالاسمی ماژور شدت کمتری دارند. 

۲- دربتا تالاسمی ماژور هیپرپلازی شدید اریتروئید در 
مغزاستخوان ممکن است فضاهای داخل استخوانی را 
ay‏ طور کامل پرنماید وکورتکس استخوان را مورد تهاجم 
قراردهد. رشد استخوان را مختل نماید و مالفورماسیون 
اسکلتی ایجاد کند. دراین گروه به علت خونسازی خارج 
از مغز استخوان. هپاتواسپلنومگالی و لنفادنوپاتی نیز 
obey!‏ می‌شود. 


~------------------- ار 6 


۱- کدام ژنوتیپ Ly‏ تالاسمی مینور است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران)) 
الف) 2۳/8۴ 
ج) 8/8 


ب) ۵۳/۵۳ 


۲- ژنوتیپ بیماری هموگلوبین H‏ عبارت است از: 
(پرانترنی -اسفند (VV‏ 


ب) 8۳/۵۳ 


۳- کدام مورد در تالاسمی ماژور در خون محیطی دیده 
go‏ شود ؟ (پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
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(Al‏ گلبول‌های قرمزماکرواووالوسیت. نوتروفیل‌های 
ب) گلبول‌های قرمزگاز 095 شده, اجسام هاینز 

ج) گلبول‌های قرمز قطعه‌قطعه. شیستوسیت‌ها و 
سلول‌های oS‏ خودی (Helmet)‏ 

د) گلبول‌های قرم زهیپوکروم و میکروسیت. سلول‌های 
هدف (تارگت) و گلبول‌های قرمز هسته‌دار 


۱- دراسمیرخون محیطی تالاسمی مینور موارد زیر 
دیده می‌شود: 

اف گلبول‌های قرمز کوچک (میکروسیتیک) و 

رنگ پریده (هیپوکروم) 

ب) وجود سلول‌های هدف (Target cells)‏ 

۲- درتالاسمی ماژوردر اسمیرخون محیطی موارد زیر 
دیده می‌شود: 

(A‏ میکروسیتوز و هیپوکرومی 

ب) پویی‌کیلوسیتوز (تفاوت در شکل سلول‌ها) 

ج) انیزوسیتوز (تفاوت در سای سلول‌ها) 

د) 116های هسته‌دار رنرموبلاست) 


oc (C))| 


۴- دختری ۱۲ ساله که به علت UTI‏ تحت درمان 
با نیتروفورانتوئین بوده است. به علت ایکتر و ادرار 
تیره مراجعه می‌کند.در بررسی آزمایشگاهی. آنمی, 
رتیکولوسیتوز و افزایش بیلی‌روبین غیرکنژوگه دارد. لام 
خون محیطی,گلبول‌های قرمز با انکلوزیون‌های تیره 
که با رنگ‌آمیزی Supravital‏ رنگ می‌گیرد را نشان 


می‌دهد؛ تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۱ کشوری [دانشگاه تهران]) 
لف) کمبود GOPD‏ نج نمی سیک سل 
ج) اسفروسیتوز د) call‏ آپلاستیک 
0 د 66۳0 


پاتوزنن در کمبود 06۳۳ به علت کاهش GSH‏ 
گلبول‌های قرمز در برابر عوامل اکسیدان آسیب‌پذیر 
می‌شوند. دراین بیماران درمواجهه با عوامل اکسیدان. 
همولیزداخل عروقی رخ می‌دهد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


لام خون محیطی در (6۳1).به سلول‌های گاززده(06115 Bite‏ 
اجسام هاینز(در چهارگوش SIL‏ تصویر) توجه کنید. 


نحوه توارث: کمبود 06۳۲ یک بیماری وابسته به 
کروموزوم بوده. لذا درمردان شایع‌تراست؛ اگرچه در 
صورت وقوع لیونیزاسیون نامناسب (عدم فعالیت اتفاقی 
کروموزوم X‏ سالم). زنان را هم مبتلا می‌سازد. 

عوامل اکسیدان: داروهای اکسیدان که موجب 
همولیزدر کمبود GOPD‏ می‌شوند, عبارتند از: داروهای 
ضدمالاریا رپریماکین). سولفونامیدها: نیتروفورانتوئین؛ 
فناستین. آسپرین ربا 599 WL‏ و مشتقات ویتامین >1 

عفونت: یکی ازمهم‌ترین عوامل دیگری نیز که موجب 
همولیزدر این بیماران می‌شود. ابتلا به عفونت است. 

پاتولوژی: درلام خون محیطی مبتلایان به کمبود 
0 اجسام هاینزیا سلول‌های گاززده Bite cells)‏ 
مشاهده می‌گردد. 
(توجه: هموگلوبین اکسید شده در داخل LARBC‏ 
رسوب می‌کند و به شکل انکلوزیون‌هایی به نام اجسام 
هاینزدیده می‌شوند (نکته سوّال). 


۵- دراسمیرخون محیطی, مشاهده رسوب هموگلوبین 
ا کسید شده د رگلبول‌های قرمزبه کدامیک ازموارد زیراطلاق 
می‌گردد؟ (پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 
(ull‏ اجسام هاینز ب) اجسام oul‏ هایمر 
ج) اجسام هاول ژولی . د بازوفیلی منقوط 


۶- دو روز بعد از تجویز نیتروفورانتوئین در کودک 
te‏ ساله دچار عفونت ادراری. همولیز شدید ایجاد 
شده است. بعد از درمان‌های نگهدارنده کدام تست 
تشخیصی را انجام می‌دهید؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۵‏ _قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

G6PD level measurement الف)‎ 

Bone marrow biopsy ب)‎ 

Osmotic fragility test (¢ 

Metabisulfite test د)‎ 


۷- خانمی ۲۰ ساله پس از خوردن کوتریموکسازول به 
علت تپش قلب, بی‌حالی و تیره شدن ادرار به درمانگاه 
مراجعه کرده است. برادروی نیز چنین سابقه‌ای را 
ذکرمی‌کند. در بررسی‌های آزمایشگاهی انجام شده؛ 
هماتوکریت کاهش يافته و در گلبول‌های قرمزاجسام 
هاینز (Heinz)‏ گزارش شد. ژن مسئول بیساری روی 
plas‏ کروموزوم است و کدام پدیده در این بیمار سبب 
بروزبیماری شده است؟ (دستیاری -بهمن۸۱) 
الف) کروموزوم 26 -لیونیزاسیون نامناسب 

ب) کروموزوم اتوزوم - اسفروسیتوزارثی 

ج) کروموزوم اتوزوم - نقص ژن ۳16۸ 

د) کروموزوم 2۴ -نقص فاگوسیتوز 

۱-کمبود GOPD‏ یک بیماری وابسته به کروسوزوم ‏ 
است, لذا در مردان شایع‌تر است. 

۲- درزنان چون دو کروموزوم 6 وجود دارد. درحالت 
طبیعی. یکی از کروموزوم‌های 6 به صورت تصادفی دچار 
عدم فعالیت می‌شود که به آن لیونیزاسیون گفته می‌شود. 

۲- اگرلیونیزاسیون در کروموزوم 16سالم رخ دهد به آن 
لیونیزاسیون نامطلوب گفته می‌شود. 

۴- در Case‏ مورد نظرسئوال لیونیزاسیون نامطلوب؛ 
کروموزوم X‏ سالم را غیرفعال کرده, لذا کروموزوم LEX‏ 
کمبود GOPD‏ موجب علائم دراین بیمار خانم گردیده 


CRE )0([‏ موه مولیتیی 


۸- فردی با آنمی مراجعه نموده است. د رآزمایش. 
کومبس مستقیم مثبت بوده و تعدادی اسفروسیت در 
خون محیطی دیده شد. کدامیک از بیماری‌های زیر 
(پرانترنی -اسفند (AY‏ 


بیشتر مطرح است؟ 
coil (il‏ ایمنوهمولیتیک 
ب) اسفروسیتوز ارئی 
ج) هموگلوبیتوری حمله‌ای شبانه 
د) آنمی سیکل سل 


آنتی همولیتیک اتوایمیون 

تعریف: آنمی‌های ایمنوهمولیتیک. با ایجاد 
آنتی‌بادی IgG 9IgM)‏ برعلیه غشاء LARBC‏ موجب 
آنمی می‌شوند. این آنمی‌ها به دو گروه آنمی همولیتیک 
ناشی ازآنتی بادی گرم و سرد تقسیم می‌شوند. 

آنمی همولیتیک ناشی ا زآنتی‌بادی گرم 

۱- آنتی‌بادی از نوع 1867 دردمای ۳۷ درجه فعال شده 
و موجب همولیزخارج عروقی می‌شود. 

۲-غشای 1130 پوشیده ازانتی‌بادی, توسط ماکروفاژهای 
طحال بلعیده شده و گلبول قرمزرا به اسفروسیت تبدیل 
می‌کند. 

۲- عواملی که موجب این نوع آنمی می‌شوند. عبارتند از 
CLL‏ لوپوس. متیل دوپا. پنی‌سیلین وکینیدین 

۴- شدت pile‏ بیماری متفاوت بوده ولی بیشتر 
بیماران آنمی خفیف مزمن و اسپلنومگالی متوسط دارند و 
نیاز به درمان ندارند. 

آنمی همولیتیک ناشی ا زآنتی‌بادی سرد 

1- آنتی‌بادی از نوع 121 است و در دمای کمتر از 
۰ درجه (نواحی دیستال بدن مثل گوش: دست و 
انگشتان پا) به pate RBC‏ می‌شود. 

۲- 2۷]دردمای پائین به غشاء گلبول قرمزمتصل 
شده و سپس فیکساسیون کمپلمان موجب همولیز 
داخل عروقی می‌شود ولی بیشتر گلبول‌های قرمزپوشیده 
آزانتی‌بادی و کمپلمان لیزنمی‌شوند چرا که کمپلمان 
دردمای ۳۷درجه حداکثر فعالیت را دارد. در نتیجه 
بیشترسلول‌های دارای ]۷[عآبه 3۷ متصل می‌شوند. 
سپس درمناطق گرم‌تر IgM‏ جدا شده و فقط 030 
باقی می‌ماند. چون 030 یک اپسونین است توسط 
ماکروفاژهای کبد و طحال قاگوسیت شده و همولیز TIE‏ 


= oan 
WW ECE 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


طبقه بندی آنمی‌های ایمنوهمولیتیک 


۵ نوع آنتیبادی گرم 
وله (یدیوپاتیک» 
* ثانویه: sla hss‏ سلول (CLLYB‏ بیماری‌های اتوایمبون 
(لوپوس)» داروها (آلفامتیل دوپاه پنی‌سیلین و کینیدین) 


8 نوع آنتی‌بادی سرد 
ه حاد: عفونت با مایکوپلاسماء منونوکلئوز عفونی 
ه مزسن: ایدیوپاتیک, نئوپلاسم لنفوئید سلول 9 (لنقوم 
لنفوپلاسموسیتیک) 


عروقی رخ می‌دهد. لذا درآنمی همولیتیک با آنتی‌بادی 
سرد هم همولیزداخل عروقی و هم خارج عروقی وجود 
دارد. 

۳- عفونت مایکوپلاسمایی, منونوکلئوز عفونی, 
نئوپلاسم‌های لنفوئید سلول 13مثل لنفوم لنفوپلاسماسیتیک. 
عامل این نوع هستند. 

۴- دراندام‌های مبتلایان پدیده رینود دیده می‌شود. 

تشخیص: از تست کومبس (ترجیحا مستقیم) برای 
تشخیص آنمی همولیتیک اتوایمیون استفاده می‌شود. 
یادآوری: دو ویزگی تشخیصی آنمی همولیتیک 
اتوایمیون عبارتند ازن 

۱- وجود اسفروسیت درلام خون محیطی 

۲- مثبت شدن تست کومبس (ترجیحاً کومبس 


oad) 


9- بیماری بعد از تزریق پنی‌سیلین دچار آنمی 
همولیتیک شده است. کدامیک از تست‌های زیربه 
تشخیص کمک می‌کند؟ 
آلف) تست شکنندگی اسمزی 
ب) تست کومبس مستقیم 
ج) الکتروفورزهموگلوبین 
د) سنجش سطح فریتین 


پنی‌سیلین از علل آنمی ایمنوهمولیتیک هستند. از 
تست کومبس مستقیم برای تشخیص این آنمی استفاده 


(دستیاری -اسفند AV‏ 


۰- بیماری leo‏ آنمی با تست کومبس مستقیم مثبت 
می‌باشد. کدامیک از یافته‌های زير در این بیمار کمتر 
دیده می‌شود؟ 
الف) اسفروسیت در خون محیطی 
ب) بزرگی متوسط طحال 
ج) مشاهده سلول‌های حاوی هموسیدرین در ادرار 
د) افزایش بیلی‌روبین غیرمستقیم درخون 


(دستیاری -بهمن ۸۰) 


1- در آنمی‌های gem‏ اتوایمیون. همولیز در 


بیشترموقع خارج عروقی است. 
۲- هموسیدرین آوری یکی از یافته‌های اختصاصی 
همولیزداخل عروقی است. 


0۱- خانم ۲۵ ساله ایرانی به‌علت ضعف و بی‌حالی 
مراجعه و مقدار هموگلوبین ۹۵۲/01 گزارش شده است. 
در معاینه فیزیکی از درد مفاصل نیزشاکی است g‏ تست 
کومبس مستقیم مثبت است؛ کدامیک از تست‌های زیر 
را برای slow‏ توصیه می‌کنید؟ 
(پپانترنی شهریور ۹۸-قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیر ز]) 

(ANA) بررسی آنتی‌بادی ضدهسته‌ای‎ (ill 

ب) شکنندگی اسمزی 

ج) بررسی RDW‏ 

د) بررسی وجود اجسام Heinz‏ 


آنمی و تست کومبس مستقیم مثبت, به نفع آنمی 
ایمنوهمولیتیک است. ازآنجایی که لوپوس از fle‏ شایع 
آنمی ایمنوهمولیتیک ناشی از آنتی‌بادی گرم است. 
بررسی ۸۱۷۸ در این بیمار توصیه می‌شود. 


cuneate 


۳۲- در خانم ۲۷ ساله‌ای که در تماس با سرما دجا 
۳۹۳ رصان وال 

تغییر رنگ انگشتان می‌شود و دارای تست کومبس 

مثبت در۴ درجه سانتی‌گراد است. کدامیک محتمل‌تر 

(پرانترنی -اسفند (Ad‏ 

الف) وجود IgE‏ در سطح گلبول‌های قرمز 

ب) وجود 03 در سطح گلبول قرمز 

ج) وجود 1260 در سطح گلبول قرمز 

د) وجود C30‏ در سطح گلبول قرمز 


است؟ 


به پاسخ سئوال ۱۸ مراجعه شود. 


plas jo -۳‏ نوع cle coil jl‏ ایمنوهمولیتیک زیر در 
بخش‌های انتهایی بدن در مواجهه با هوای سرد. روند 
تخریب گلبول‌های قرم زآغاز می‌شود؟ 
پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه py‏ 

الف) مرتبط با تزریق پنی‌سیلین 

ب) مرتبط با بیماری لوپوس 

ج) ناشی از اتوآنتی‌بادی ضد Rh‏ 

د) ناشی از منونوکلئوزعفونی 


۱- درمبتلایان به آنمی همولیتیک ناشی زا 


نتی‌بادی 
سرد پدیده رینود در اندام‌ها دیده می‌شود. 

۲- منونوکلنوز عفونی از علل آنمی همولیتیک با 
rb gil‏ سرد است. 


RT )0([‏ یی 
۴- خانم مُسنی با مشکل بینایی مراجعه کرده است. 
فشار دیاستولیک ۱۱۰ بوده و در بررسی با افتالموسکوپ 
خونریزی ASAD‏ دیده می‌شود.در بررسی لام خون 
محیطی وی احتمال دیدن کدامیک از موارد زیر بیشتر 


است؟ (پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 
(ill‏ سلول‌های گاززده . ب) سلول‌های هدف 
ج) شیستوسیت د) سلول‌های قطره اشکی 
آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک 


ه فیزیوپاتولوژی: دراین آنمی گلبول‌های قرمزهنگام 
عبورازرگ‌های تنگ دچا رآسیب شده و همولیزداخل 
عروقی رخ می‌دهد. 

اتیولوژی 

DIC -) 

۲- هیپرتانسیون بدخیم (مثل Case‏ مورد نظرسئوال) 

۳- لوپوس 

۴- پورپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک (TTP)‏ 

۵- سندرم همولیتیک -اورمیک (HUS)‏ 

ee, سرطان‎ ۶ 

۷- دریچه‌های قلبی مصنوعی 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک. به گلبول‌های قرمز 
قطعه قطعه شده (Fragmented RBCs)‏ در بیمار مبتلا به 


پاتولوژی: در لام خون محیطی این بیماران موارد زیر 
مشاهده می‌شود: 

1- گلبول‌های قرمز تکه‌تکه شده رشیستوسیت) 

(Burr cells) سلول‌های خاردار‎ -۲ 

(Helmet cells) سلول‌های کلاه‌خودی‎ -۳ 

(Triangle cells) سلول‌های سه‌گوش‎ -۴ 


۱ مشخصه اصلی (Hallmark)‏ تمام انواع آنمی 
همولیتیک . هیپرپلازی اریتروئید و رتیکولوسیتوز 


ای 
۲ همولی زخارج عروقی با موارد زیر مشخص می‌شود: 
(HT‏ هیپربیلی‌روبینمی و زردی 
ب) اسپلنومگالی 
ج)سنگ‌های‌صفراوی بیلی روبینمی(سنگ‌های پیگمانته) 
د)کاهش هاپتوگلوبین 


www.kaci.ir 


1۵ 


۷۷۷۵۳ 
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(isl) آزمون‌های تمرینی‎ (ON 


۳ همولیزداخل عروقی با موارد زیرمشخص می‌گردد: 
اسف هموگلوبینمبی؛ هموگلوبین اوری و 
هموسیدرین آوری 
ب) اتلاف آهن 
ج)کاهش هاپتوگلوبین 

Shes ۴‏ مشترک همولیزداخل و خارج عروقی, کاهش 
هاپتوگلوبین است که درهردو دیده می‌شود. 

OIG ۵‏ مهم در اسفروسیتوز «By!‏ عبارتند از: 
به cde‏ اختلال در اسکلت غشایی گلبول‌های 
قرمزایجاد می‌شود. 
» تریاد بالینی آن شامل آنمی. اسپلنومگالی و زردی 
است. 
درلام خون محیطی, اسفروسیت‌های هیپرکرومیک 
و بسدون رنگ پریدگی مرکزی. آنیزوسیتوز و اجسام 
Howell-Jolly‏ (بقایای هسته) دیده می‌شود. 
» برای تشخیص از تست Osmotic Fragility‏ 
استفاده می‌شود. 

۶ در لام خون محیطی مبتلایان به تالاسمی, 

Target Cell‏ دیده می‌شود. 

۷ آفراد مبتلا به بتاتالاسمی مینور یک آلل غیرطبیعی 
دارند LB/B*)‏ 8۴ /6). 

۸ آفراد مبتلابه بتاتالاسمی ماژور ۲ آلل غیرطبیعی 
دارند «B"/ B° B*/B* B°/B°)‏ 

٩‏ درلام خون محیطی مبتلایان به بتاتالاسمی ماژور 
موارد زیر دیده می‌شود: 
الف) میکروسیتوز و هیپوکرومی 
ب) پویی کیلوسیتوز (تفاوت در JSS‏ سلول‌ها) 

ج) آنیزوسیتوز(تفاوت در سایزسلول‌ها) 
claRBC )۵‏ هسته‌دار (نرموبلاست) 

۰ دربتا تالاسمی بینابینی (اینترمدیا) با وجودی که 
آنمی نسبتاً شدید بوده ولی نیازی به تزریق خون 
منظم وجود ندارد. 

۱ انواع آلفا تالاسمی‌ها به قرار زیر هستند: 
الف) ناقل خاموش: :0/0 ,0/-) 

Ww‏ صفت آلفاتالاسمی ۳20): ۰0/0 -1- با 
)0/-« 0/-( 

ج) بیماری هموگلوبین H‏ (0/-۰ -/-) 

د) هیدروپس جنینی: eh)‏ --) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۲ درلام خون محیطی مبتلایان به کمبود 06۳۲ 
اجسام هاینزیا سلول‌های گاز زده Bite cell)‏ 
OD‏ می شود . 

۳ کمبود 06۳1 یک بیماری وایسته به کروموزوم X‏ 
است, لذا در مردان شایع‌تر است. اگرچه در صورت 
وقوع لیونیزاسیون نامناسب (عدم فعالیت اتفاقی 
کروموزوم (lle‏ زنان را هم مبتلا می‌سازد. 

۴ دو یافته مهم و تشخیصی در آنمی‌های 
ایمنوهمولیتیک. عبارتند از 

الف) وجود اسفروسیت در لام خون محیطی 
ب) تست کومبس مستقیم مثبت 

۵ علل آنمی همولیتیک ناشی از آنتی‌بادی گرم 
eG)‏ عبارتند از: CLL‏ لوپوس. متیل shag?‏ 

le ۶‏ آنمی همولیتیک ناشی از آنتی‌بادی سرد 
dgM)‏ عبارتند ]5 عفونت با مایکوپلاسما. 
منونوکلئوز عفونی, نتوپلاسم لنفوئید سلول B‏ 
(لنفوم لنفوپلاسموسیتیک) 

(sail jo ۷‏ همولیتیک ناشی ازآنتی‌بادی سرد. IgM‏ 
به 6339 در سطح گلبول قرمزمتصل می‌شود. 

۸ درلام خون محیطی آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک 
موارد زیردیده می‌شوند: 

(GI‏ گلبول‌های قرمز قطعه قطعه شده 
(شیستوسیت) با Fragmented RBC‏ 

ب) سلول‌های خاردار Burr Cells)‏ 

ج) سلول‌های کلاه خودی (Helmet Cells)‏ 

د) سلول‌های سه‌گوش (Triangle Cells)‏ 

٩‏ مالاریافالسی پاروم می‌تواند با درگیری مغز, سبب 
مالاریای مغزی شود. 


یادداشت. ٍ, 


آنمی‌های ناشی از کاهش خون‌سازی 


mest ())|‏ 
۵- بیماری با آنمی هیپوکرومیک - میکروسیتیک 
مراجعه کرده است. در بررسی‌های تکمیلی. فریتین 
سرم کاهش و TIBC‏ سرم افزایش داشته است. 


محتمل‌ترین علت آنمی کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند Ld VV‏ | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
(ll‏ مگالوبلاستیک ب) بیماری مزمن 
ج) فقر آهن د) آپلاستیک 
ها آنمی فقرآهن 


ه اتیولوژی: شایع‌ترین علت آنمی فقرآهن. کمبودهای 
تغذیه‌ای است. از دست‌دادن مزمن خون مهمترین علت 
فقرآهن در کشورهای غربی است. شایح‌ترین مناطق 
خونریزی دستگاه گوارش (مانند زخم پپتیک, کانسر 
کولون و هموروئیدها) و دستگاه ژنیتال (مانند منوراژی؛ 
متروراژی و کانسرها) هستند. 

(- در کشورهای در حال توسعه. دریافت کم آهن 
و فراهمی زیستی بائین به دلیل رژیم‌های غذایی 
گیاهخواری علت مهم فقرآهن است. 

۲- در حاملگی, فقرآهن شایع است. 

۳- سوءجذب به علت بیماری سیلیاک وگاسترکتومی 
می‌تواند موجب فقرآهن شود. 


یافته‌های آزمایشگاهی 

(- درلام خون محیطی coil‏ میکروسیتیک ‏ هیپوکرومیک 
دیده می‌شود. 

۲- فریتین سرم کاهش‌يافته و 7136 بالا رفته است 
(نکته سئوال). 


۳- کاهش اشباع ترانسفرین 

-F‏ به le‏ نامعلوم افزایش پلاکت‌ها وجود دارد. 

۵- سطح اریتروپویتین VO‏ رفته است. 

@ هپسیدین: جذب آهن, توسط هپسیدین کنترل 
می‌شود. هپسیدین یک پپتید کوچک بوده که توسط 
کبد ساخته می‌شود و ساخت و ترشح آن وابسته به 
آهن است. هنگامی که ذخای رآهن زیاد بوده. سطح 
هپسیدین بالامی‌رود و موجب تنظیم منفی فروپورتین 
می‌شود و هنگامی که IES‏ راهن پائین بوده و نیازیدن 


(6)توجه: هپسیدین با جذب آهن رابطه معکوس دارد. 
هرگا هیسیدین بالا رود جذب آهن کاهش يافته و هرگاه 
هپسیدین کاهش ub‏ جذب آهن بالا می‌رود. 


6 7 26( ۳ 


۶- خانمی ۲۰ ساله به علت ضعف عمومی مراجعه 
نموده است. در بررسی‌های انجام شده, نتایج زیر 
مشخص شد: 7 Reticulocyte count=‏ 
RBC= 4.5 x 10%ml‏ 
MCV= 69 fl, Hb= 8.5 g/dl‏ 
کدام آزمایش زیر کمک کننده‌تر است؟ (پرانترنی -اسفند (V4‏ 
(all‏ اندازه‌گیری اسید فولیک سرم 
ب) انداز‌گیری پروتوپورفیرین آزاد گلبول‌های قرمز 
ج) الکتروفورز هموگلوبین‌های خون 
د) سنجش میزان آهن و TIBC‏ سرم 


۷- یک مرد ۶۸ ساله با آنمی فقرآهن مراجعه نموده 
است. مهمترین اقدام بعدی در مورد این بیماری PIAS‏ 
گزینه است؟ 
«پرانترنی اسفند ۷٩-قطب‏ ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 

الف) بیوپسی مغزاستخوان و رنگ‌آمیزی آهن 

ب) اندازه‌گیری سطح فریتین سرم 

ج) بررسی وجود خون مخفی در مدفوع 

د) بررسی وجود آنتی‌بادی برعلیه فاکتور داخلی 


۱- ازدست دادن مزمن خون شایعترین و مهمترین 
علت آنمی فق رآهن است. شایعترین محل خونریزی. 
دستگاه گوارش (زخم پپتیک, کانسر کولون و هموروئید) 
ودستگاه تناسلی زنان (منوراژی متروراژی و کانسرها) 


است. 


۲-هنگامی که علت آنمی فقرآهن (به ویژه درمردان 
مسن) libs‏ مشخص نیست. حتما باید بدخیمی‌های 
دستگاه گوارش Rule out‏ شوند. 


۲ بیمری‌های خون وانعواوژی ۱۳ 
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سس سس سس" آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
۸- علت اصلی آنمی فقرآهن درمردان مسن چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) کارسینوم پروستات 
ب) کارسینوم دستگاه گوارش 
ج) کارسینوم ay‏ 
د) کارسینوم ASL‏ 


۹- آقای ۶۰ ساله با خستگی طولانی مدت و کاهش 
وزن مراجعه کرده است. در بررسی آزمایشگاهی, آنمی 
باکاهش سطح آهن و فریتین و افزایش TIBC‏ دارد. 
plas‏ مورد اهمیت بیشتری دارد؟ 
(پنترنی شهریور۷٩.قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانضاه/) 
الف) درمان آنمی فقرآهن و پرکردن ذخایرآهن Fe‏ 
استخوان 
ب) بررسی از نظر کانسرهای گوارشی 
ج) الکتروفورز هموگلوبین 
د) بیوپسی مغزاستخوان 


[(0) اي مس 


۰- دراین نوع آنمی میزان هپسیدین پلاسما بالا 
است. غلظت فریتین در سرم بالا است. ظرفیت AS‏ 
اتصال آهن کاهش يافنه و با دادن آهن و اریتروپویتین 
آنمی اصلاح می‌شود. این کم خونی کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

الف) هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه (PNH)‏ 

ب) آنمی ناشی ازآنتی‌اکسیدان 

ج) آنمی بیماری‌های مزمن 

د) آنمی ناشی از هموگلوبینوپاتی 

8 آنمی بیماری‌های مزمن 

اپیدمیولوژی: آنمی ناشی از التهاب مزمن شایح‌ترین 
علت آنمی در بیماران بستری است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


و پاتوژنز 

(- این آنمی به دلیل تحویل ناکافی آهن به مفز 
استخوان علی‌رغم وجود ذخایرآهن طبیعی یا افزایش یافته 
byl‏ می‌شود. 

۲- آنمی ناشی از بیماری‌های مزمن به علت افزایش 
هپسیدین پلاسما رخ می‌دهد. افزایش 11-6 موجب 
افزایش تولید هپسیدین در کبد می‌شود. 

اتیولوژی 

)- عفونت‌های باکتریایی مزمن: استئومیلیت. 
اندوکاردیت باکتریایی و آبسه ریه 

۲- اختلالات مزمن ایمنی: آرترست روماتوئید و آنتریت 
رژیونال 

۳- نثوپلاسم‌ها: هوچکین و کارسینوم ریه و پستان 

یافته‌های آزمایشگاهی 

۱- آتمی هیپوکرومیک میکروسیتیک 

۲- افزایش فریتین سرم DE»)‏ فقر آهن) 

۳-کاهش 1180 و آهن سرم 

درمان: درمان اصلی آن رفع علت زمینه‌ای است. 
اگرچه می‌توان با تجویزاریتروپویتین و آهن, آنمی بیمار را 


۱- در بررسی آزمایشگاهی خانم سالخورده‌ای با 
شکایت تپش قلب, کرختی اندام‌ها و بی‌حالی, آنمی 
هیپوکرومیک - میکروسیتیک, کاهش آهن سرم و TIBC‏ 
و افزایش فریتبن و ESR‏ یافت شده است. کدامیک از 
عوامل اتیولوژیک ew mts‏ بروزاین علائم شده است؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۴‏ قطب | کشوری [دانشگاه گیلان ومازندران]) 


الف) آرتریت روماتوئید ‏ ب) آنمی فقرآهن 
ج) آنمی میلوفتیزیک د) سندرم میلودیسپلاستیک 


۲- بیمار مبتلا به آرتریت روماتوئید به علت ضعف. 
خستگی و بی‌حالی مراجعه نموده است. در بررسی‌های 
آزمایشگاهی. هموگلوبین ۱۰ و هماتوکریت ۳۱ است. 
گلبول‌های قرمز مختصری هیپوکروم و میکروسیتیک 
بوده و سطح فریتبن سرم YL‏ و ۲186 پائین است. 


کدامیک از موارد زیر در پاتوژنزاین بیماری نقش دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶-قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
الف) کمبود سطح فولات و BIZ‏ سرم 
ب) نقص درسنتزو ترمیم DNA‏ 
ج) وجود آنتی‌بادی ناشی از مصرف دارو 
د) بالا بودن سطح پلاسمایی Hepcidin‏ 
آنمی ناشی از بیماری‌های مزمن به علت افزایش سطح 
هپسیدین پلاسما رخ می‌دهد؛ به پاسخ سئوال ۳۰ مراجعه 


انار ب )0 


)© 
۳- بیماری با سابقه الکلیسم مزمن با یک آنمی 
ماکروسیتیک و ترومبوسیتوپنی مراجعه می‌نماید. خون 
محیطی بیمار نشان‌دهنده تعداد زیادی ماکرواوالوسیت 
و نوتروفیل‌های هیپرسگمانته است. کدامیک از موارد 
زیر تشخیص این بیماراست؟ 

«پرانترنی شهریو ر۷ ٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
لف) آنمی بیماری مزمن ‏ ب) کمبود اسید فولیک 
ج) آنمی فقرآهن د) آنمی سیکل سل 


پاتوژنن کمبود اسید فولیک (فولات) و ویتامین 
2 به علت اختلال درسنتزتیمیدین موجب اختلال 
در تولید 1031۸ می‌شوند. اسید فولیک برای ساخت 
داکسی تیمیدین منوفسفات (TMP)‏ لازم است. لذا 
اگراسید فولیک کاهش یاب تولید داکسی تیمیدین 
منوفسفات که برای ساخت 1۸ لازم است. کاهش 


می‌یابد. 

و پاتولوژی 

۱- درتمام انواع آنمی مگالوبلاستیک. مغزاستخوان 
هیپرسلولاراست. 


۲- لین تغییردرلام خون محیطی مبتلایان به آنمی 
مگالوبلاستیک وجود نوتروفیل هیپرسگمانته (دارای ۵ 
لوب يا بیشتر) است. 

۳- در مغزاستخوان مبتلایان به آنمی مگالوبلاستیک. 
متامیلوسیت غول‌پیکر (Giant)‏ مشاهده می‌گردد. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


۴- د رآنمی مگالوبلاستیک. گلبول‌های قرمزتخم مرغی 
شکل odslic(Macro-ovalocytes)‏ می‌گر دد. 

یافته‌های آزمایشگاهی: در آنمی مگالوبلاستیک. 
۷ غلب بیشتراز We fll‏ بوده ولی MCHC‏ طبیعی 


است. 

@ سیربالیتی: اکثربیماران مبتلابه آنمی مگالوبلاستیک 
به پان‌سیتوپنی (آنمی. ترومبوسیتوپنی. گرانولوسیتوپنی) 
مبتلا می‌شوند. 
oil‏ مگالوبلاستیک ناشی از کمبود فولات 

Jove‏ جذب: محل اصلی جذب فولات + فوقانی 
روده کوچک است. 

اتیولوژی: le‏ کمبود فولات عبارتند ازن 

۱- پختن و جوشاندن مواد غذایی: اسید فولیک 
متعاقب ۱۰ تا ۱۵ دقیقه پختن از بین می‌رود. 

۲- مصرف ناکافی در رژیم غذایی: در افراد الکلی» فقیر 
سالمندان 

۳- افزایش نیاز به فولات: در حاملگی و بیماران مبتلا به 
آنمی همولیتیک مزمن 

۴- اشکال در جذب يا متابولیسم: فنی‌توئین (دیلانتین) 
جذب فولات را مهار کرده و داروهایی مثل متوترکسات. 
متابولیسم آن را مهار می‌کنند. 


ه علائم all‏ 

۱- ترک زبان (Cheilosis)‏ « علامت شایع کمبود اسید 
فولیک است. 

۲- برخلاف کمبود ویتامین B12‏ موجب علائم 
نورولوژیک نمی‌شود. 

یافته‌های آزمایشگاهی: سطح فولات سرم کاهش 
یافته است. 


۴- یک مرد ۶۰ ساله به دلیل سرطان روده کوچک 
تحت عمل جراحی رزکسیون ایلتوم قرارگرفته است. 
در معاینه فیزیکی. شدیدا رنگ‌پریده بوده و در 
آزمایش خون یک آنمی ماکروسیتیک با نوتروفیل‌های 
هیبرسگمانته دیده می‌شود. کمبود کدامیک از موارد 
زیر منجربه ایجاد آنمی در این بیمار شده است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
(all‏ فولیک اسید ب) فاکتور داخلی 
ج) آهن د) 812 


www.kaci.ir 


‘4 


www.kaci.ir 


| 


۲۰ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


2 آنمی مگالوبلاستیک ناشی از کمبود ویتامین 1312 
جذب ویتامین B12‏ ویتامین 912 برای جذب از 


ایلتوم باید به فاکتوری به نام فاکتور داخلی UF)‏ که توسط 
سلول‌های پاریتال معده ساخته می‌شود. متصل گردد. هر 
عاملی که ساخت فاکتور داخلی یا اتصال آن به ویتامین 
2 را مختل نماید. موجب آنمی مگالوبلاستیک می‌شود. 

واتیولوژی 

۱- آنمی پرنیشیوز: شایع‌ترین علت کمبود ویتامین 812 
است. تخریب انوایمیون مخاط معده منجربه کاهش تولید 
فاکتور داخلی و درنتیجه کمبود ویتامین 1312 می‌شود. در 
آنمی پرنیشیوز: گاستریت آتروفیک مزمن رخ داده که با ازیین 
رفتن سلول‌های پاریتال, تولید فاکتور داخلی مختل می‌گردد. 

۲- گاسترکتومی: سلول‌های تولیدکننده فاکتور داخلی 
ازبین می‌روند. 

۳- برداشتن ایلشوم: ایلشوم محل جذب کمپلکس 
ویتامین 912 فاکتور داخلی, است. 

۴- اختلالات دیستال pg th!‏ مثل بیماری کرون. 
اسپروی گرمسیری و بیماری ویپل 

۵- آنروفی معده و آکلریدی در افراد مُسن 

۶- ویتامین 1312 برخلاف فولات به جوشاندن و پختن 
مقاوم است. کمبود ویتامین 312 به دلیل مصرف ناکافی 
دررژیم غذایی نادراست. مگردرگیاهخواران مطلق که 
شیرو تخم‌مرغ هم نمی‌خورند. 

ه تظاهرات بالینی 

ple}‏ غیراختصاصی مثل رنگ‌پریدگی. خستگی 
زودرس؛ تنگی نفس, نارسایی احتقانی قلب 

۲- زردی خفیف 

۳- تغییر مگالوبلاستیک در اپی‌تلیوم آروفارنژیال و 
ایجاد زبان گوشتی 50,8 Beefy red tongue)‏ 

۴- علاثم نورولوژیک شامل بی‌حسی. سوزن سوزن 
شدن؛ سوزش دست‌ها و پاها به شکل متقارن. بی‌ثباتی 
درراه رفتن و ازبین رفتن حس موقعیت 
8 نکته‌ای بسیار مهم: ple‏ نورولوژیک با شدت 
آنمی رابطه‌ای نداشته و ممکن است در کمبود ویتامین 
pide 2‏ نورولوژیک بدون آنمی مگالوبلاستیک شدید 
وجود داشه باشد. 

یافته‌های آزمایشگاهی 


۱- ویتامین 12ظ پائین سرم 
۲- اسید فولیک طبیعی We‏ 


موسسه فرهتگی انتشاراتی دکتراحمد: 


۳- آنمی ماکروسیتیک متوسط تا شدید 

۴- لکوپتی همراه با گرانولوسیت‌های هیپرسگمانته 

۵- پاسخ شدید رتیکولوسیتی طی ۲ تا ۲ روز به تجویز 
ویتامین 1912 تزریقی 

۶- درآنمی پرنیشیوز, آنتی‌بادی ضدفاکتور داخلی در 
سرم بیماران یافت می‌شود. 

e‏ درمان: ویتامین 1312 تزریقی 


۵- لام خون محیطی مردی FA‏ ساله که با آنمی 
مراجعه کرده. تعدادی توتروفیل هیپرسگمانته و 
ماکروًوالوسیتوز را نشان می‌دهد. کدامیک از موارد زیر 
دراین slow‏ محتمل‌تراست؟ 
الف) زخم پپتیک دئودنوم ب) کارسینوم کولون 
ج) واریس Sr‏ د) گاستریت آتروفیک 


(پرانترنی -اسفند (VA‏ 


به پاسخ سئوال ۲۴ مراجعه شود. 


(jae 


۶- در مورد آنمی پرنیشیو زکدام جمله صحیح است؟ 
(پرانترنی - شهریو AV‏ 

(il‏ گلبول‌های قرمزبیمار. میکروسیت هستند. 
ب) آنتی‌بادی برعلیه سلول‌های اصلی معده (Chief cells)‏ 
ازعوامل ایجاد آن است. 
ج) تخریب نورون‌ها در قشرمغزدر مراحل اولیه بیماری 
رخ می‌دهد. 
د) علائم آنمی با تجویزاسید فولیک برطرف شود. 


(- درآنمی پرنیشیوز: اگرچه آنمی مگالوبلاستیک به 
علت کمبود 1312 رخ می‌دهد ولی آنمی این بیماران به 
اسید فولیک هم پاسخ می‌دهد (گزینه د). 

۲- آنمی دراین بیماران ماکروسیتیک است (گزینه الف). 

۳- آنتی‌بادی برعلیه سلول‌های پاریتال معده. ساخته 


می‌شود. 

۴- ضایعات نورولوژیک ناشی از کمبود ویتامین 812 به 
علت دمیلینه شدن ستون‌های خلفی و طرفی نخاع است 
ABS‏ ج). 


6) -( 


۷- پیماری با سابقه گاسترکتومی به علت خستگی و 
ضعف و بی‌حالی مراجعه کرده. در معاینه بالینی, پیمار 
آنمیک به نظرمی‌رسد. اشکال در اجابت مزاج و تغییر 
رنگ در مدفوع را ذکر نمی‌کند. چند مرتبه آزمایش 
مدفوع برای خون نیزداشته که منفی گزارش شده 
curl‏ قدم بعدی lp‏ تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اسفند (MA‏ 

(ill‏ دیدن لام خون محیطی بیمار 

ب) انجام آندوسکوپی فوقانی و تحتاتی دستگاه گوارش 

ج) انجام تست CEA‏ برای کانس رکولون 

د) 151 با ماده حاجب از دستگاه گوارش 


به کمک لام خون محیطی می‌توان نوتروفیل‌های 
هیپرسگمانت که اوّلین یافته درلام خون محیطی مبتلایان 
به coil‏ مگالوبلاستیک است را مشاهده کرد. 


۸- دربررسی اسمیر خون محیطی مرد میانسالی با 
سابقه گاسترکتومی و هموگلوبین gr/dL‏ 9 تمام موارد 


زیر دیده می‌شود. بجز: shyly)‏ -شهریو ر۸۷) 
الف) ماکروسیتوز 
ب) افزايش تارگت سل 
ج) هیپرسگمانتاسیون هسته نوتروفیلی 
9( مغزاستخوان هیپرسلولار 


۹- بیماری با IME‏ رنگ‌پریدگی. ضعف و بی حسی 
متقابل و از بین رفتن حس موقعیت مراجعه نموده 
است. یافته‌های محتمل در بررسی مغز استخوان و 
خون محیطی plas‏ مورد از موارد زیر می‌باشد؟ 
(دستیاری -اسفند (AY‏ 
الف) هیپرپلازی رده اریتروئید و وجود GIARBC‏ هیپوکروم 
میکروسیت 
ب) اریتروپوئزغیرموثرو SLARBC‏ میکروسیت با تمای 
سلول هدفدار (Target cell)‏ 
ج) مگالوبلاست‌ها و نوتروفیل‌های هیپرسگمانته 
د) بلاست‌های فراوان حاوی اجسام آئور 


۰- مردی به علت ضعف و بی‌حالی مراجعه نموده 


است. در dishes‏ مشخص شد درک حس‌های دقیق بیمار 
کاهش adh‏ است. در آزمایشات بیمار ترومبوسیتوینی 
متوسط و لکوپنی دیده می‌شود. دیدن کدامیک از نتایج 


(VA محتمل‌تراست؟ «دستیاری -اسفند‎ CBC زير در‎ 
[۷۲0۷-100 fl ب)‎ [۷0۷-121 fl (all 
MCV=65 1 د)‎ MCV=85 fl ج)‎ 


درآنمی مگالوبلاستیک, ۷10۷ اغلب بیشتراز ۱۱۰11 
بوده و coil‏ ماکروسیتیک است. 


te (©) 


۱- مرد ۳۵ ساله‌ای پس از درمان طولانی مدت با 
کلرامفنیکل دچار کاهش شدید گلبول‌های قرمز و 
گلبول‌های سفید و پلاکت شده است. در بیمار فوق 
تمام موارد زیر صحیح است بجز: 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) دربیماران زیر۴۰ سال, درمان انتخابی پیوند مغز 
استخوان است. 
ب) مغزاستخوان دراین بیماران هیپوسلولاراست. 
ج) طحال او درمعاينه قابل لمس نیست و بزرگ نشده 
است. 
د) نقص ارثی در تلومراز بیشترین علت آن است. 


آنمی آپلاستیک 


هتعریف: به پان‌سیتوپنی به همراه مغز استخوان 
هیپوسلولار آنمی آپلاستیک گفته می‌شود. 

واتیولوژی 

۱- تماس با سموم 

۲- رادیوتراپی 

۳- واکنش‌های ایدیوسنکراتیک به داروها و ویروس‌ها 
(عفونت) 

-F‏ تقایص ارثی در ترمیم DNA‏ آنزیم تلومراز(نقاثص 
ارثی تلومراز در۵ تا 7۱۰ بیماران دیده می‌شود) 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


#پاتوزنن فعال شدن سلول‌های 7 موجب مهار 
سلول‌های Stem Cell‏ خونساز می‌شود. THI (cla Jobe‏ 
فعال شده و سیتوکین‌هایی مشل ایتترفرون گاما و TNF‏ 
تولید می‌کنند. 

ه تظاهرات بالینی: بیماری تمام سنین و هردو جنس 
را درگیرمی‌کند. علائم عبارتند از 

۱- خستگی. رنگ‌پریدگی وتنگی نفس به علت آنمی 

۲- پتشی و اکیموز ناشی از ترومبوسیتوپتی 

۳- افزایش ریسک عفونت‌های شدید به دلیل نوتروپتی 

۴- در آنمی آپلاستیک. اسپلنومگالی وجود ندارد. 
وجود اسپلنومگالی آنمی آپلاستیک را رد می‌کند. 

درمان 

۱- قطع داروهای مسبب 

۲- دربیماران زیر۴۰ Le‏ پیوند مغزاستخوان درمان 
انتخابی است, به شرط آنکه بیمار سابقه تزریق خون 
نداشته باشد. 

۳- دربیمارانی که کاندید پیوند نیستند. سرکوب ایمنی 
کمک‌کننده است. 


(jas 


ee )0([ 


۲- در بررسی اسمیر خون محیطی آقای ۶۰ ساله, 
لکواریتروبلاستوز همراه با اشکال Tear drop‏ در 
اریتروسیت‌ها مشاهده می‌شود. آنمی احتمالی بیمار 
کدام نوع می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۷‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاهگیلان و مازندران]) 
(al‏ همولیتیک 


فرآیندهای انفیلترانیو مثل کارسینوم‌های متاستاتیک 
و Glow‏ گرانولوماتوز است. تومورهای پستان. ریه و 
پروستات می‌توانند موجب کارسینوم متاستاتیک به مفز 
استخوان شوند. سل پیشرفته. بیماری‌های ذخیره چربی و 
استئواسکلروز هم می‌توانند جایگزین مغز استخوان شوند. 
تظاهرات بالینی: آنمی و ترومبوسیتوپنی مهم‌ترین 
تظاهرات هستند. گلبول‌های سفید کمتردرگیرمی‌شوند. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Dacrocytes = 
(‘teardrop” cells) ORBC 
Anisopoikilocytosis 


۲ ۱ 
Leukoerythroblastosis 
a? 
1 


۱ Micromegakaryocyte 


لام خون محیطی: درلام خون محیطی این بیماران 
موارد زیرردیده می‌شود: 

۱- گلبول‌های قرمزقطره اشکی (Tear drop)‏ 

۲- افزایش اندک تعداد LWBC‏ 

۳- وجود پیش‌سازهای نابالغ گرانولوسیتیک و اریتروئیدی 
به همراه لکوسیتوز خفیف موجب نمای لکواریتروبلاستوز 


Oe) 


۳- آقای ۵۰ ساله با علائم آنمی و ترومبوسیتوپنی 
مراجعه نموده در اسمیر خون محیطی RBC‏ های 
بدشکل مشابه قطره اشک به همراه پیش‌سازهای 
نابالغ گرانولوسیتی و اریتروئید به همراه لکوسپتوز 
خفیف دیده می‌شود. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی -میان‌دوره اردیبهشت AV‏ 

ب) آنمی آپلاستیک 

د) آنمی بیماری‌های مزمن 


الف) آنمی میلوفتیزیک 
ج) آنمی مگالوبلاستیک 


۴- سلول Tear drop‏ و Leukoerythroblastosis‏ از 


تظاهرات plus‏ نوع آنمی هستند؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Lilet‏ 
الف) آنمی میلوفتیزیک ‏ ب) آنمی همولیتیک 


ج) آنمی مگالوبلاستیک د) آنمی بیماری مزمن 


۵- کدامیک از علل زیر dy porte‏ آنمی میلوفتیزیک 


می‌شود؟ (پرانترنی شهریو ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) فقرآهن ب) کمبود فولات 
ج) بیماری‌های مزمن د) متاستاز به مغزاستخوان 


۱ یافته‌هایی که به نفع آنمی فقرآهن هستند. 
عبارتند از: 

۵ آنمی میکروسیتیک - هیپوکرومیک 
ه کاهش فریتین و اقزايش 1180 

e‏ افزایش تعداد پلاکت‌ها 

RDW while 

۲ هرگاه دریک مرد سالخورده. آنمی فقرآهن رخ 
دهد Lea‏ باید کانسرهای دستگاه گوارش Rule‏ 
Out‏ شوند. 

۳ هپسیدین با ode‏ آهن رابطه معکوس دارد. 
هرگاه هپسیدین افزایش یابد. جذب آهن کاهش 
یافته و هرگاه هپسیدین کاهش یابد. جذب آهن 
بالا می‌رود. 

۴ آنمی بیماری‌های مزمن. شایع‌ترین علت آنمی 
در بیماران بستری است.علت اصلی آنمی در 
این بیماران افزایش هپسیدین پلاسما است. 
یافته‌های آزمایشگاهی در آنمی بیماری‌های 
مزمن, عبارتند ازن 
* آنمی میکروسیتیک ‏ هیپوکرومیک 
افزایش فریتین سرم 
ه کاهش آهن سرم و TIBC‏ 

۵ کمبود اسید فولیک و ویتامین 1312 موجب آنمی 
مگالوبلاستیک می‌شوند. 

۶ کمبود اسید قولیک و ویتامین 312 به علت 
اختلال در سنتزتیمیدین موجب اختلال در تولید 
می‌شوند. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


۷ یافته‌های کاراکتریستیک ومهم آنمی مگالوبلاستیک 
عبارتند از: 

* نوتروفیل هیپرسگمانته (دارای ۵ لوب یا بیشتر) 
ه گلبول‌های قرمزماکروآوالوسیت 

ه مغزاستخوان هیپرسلولار 

MCV @‏ بیشتر از۱۱۰(آنمی ماکروسیتیک) 

A‏ شایع‌ترین علت کمبود ویتامین B12‏ آنمی 
پرنیشیوز (گاستریت آتروفیک مزمن) است. 

٩‏ به پان‌سیتوپنی به همراه مغزاستخوان هیپوسلولار 
آنمی آپلاستیک گفته می‌شود. د رآنمی آپلاستیک, 
اسپلنومگالی وجود ندارد. 

۰ آنمی میلوفتیزیک به علت جایگزینی مغزاستخوان 
توسط فرآیندهای انفیلتراتیومثل کارسینوم‌های 
متاستاتیک و بیماری گرانولوماتوز می‌باشد. 
تومورهای پستان, day‏ و پروستات می‌توانند 
موجب coil‏ میلوفتیزیک شوند. 

۱ دویافته مهم درلام خون محیط ی آنمی میلوفتیزیک 
عبارتند از: 
الف) گلبول‌های قرمز قطره اشکی (Tear drop)‏ 
ب) نمای لکواریتروبلاستوز 


ee )0([ 


۶- در بیمار مبتلا به عفونت EBV‏ لنفوسیت‌های 
آنیپیک خون محیطی. جزء کدام دسته از سلول‌های زیر 
هستند؟ (پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


PMN ب)‎ APC (call 
CD8 د)‎ CD4 ج)‎ 
منونوکلئوز عفونی‎ 


ه تعریف: متونوکلشوز عفونی یک بیماری حاد و 
Self-limited‏ ناشی از ویروس آبشتن sh‏ بوده که معمولا 
نوجوانان و جوانان را مبتلا می‌سازد. ۲ مشخصه Ol‏ 
olay‏ عبارتند ازن 

۱- وجود تب گلودرد و لنفادنیت ژنرالیزه 
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(CTT‏ آزمون‌های تمرینی پاتولوژی) 

۲- لنفوسیتوز سلول‌های T‏ 0108 سیتوتوکسیک 
(نکته اصلی سئوال) 

6 توجه: سندرم مشابهی توسط سیتومگالوویروس 
(CMV)‏ ایجاد می‌شود. به عبارت دیگر CMV‏ نیز 
می‌تواند موجب منونوکلئوزعفونی شود. 

ه راه انتقال: انتقال بیماری از طریق تماس مستقیم و 
نزدیک دهانی مثل بوسیدن است. 

پاتولوژی: تغییرات اصلی در خون. غده لنفاوی. 
طحال, کبد. CNS‏ و olf‏ سایراعضا مشاهده شده و 
عبارتند ان 

۱- لکوسیتوز بین ۱۲ تا ۱۸ هزار 

۲- وجود لنفوسیت‌های بزرگ و آتیپیک با سیتوپلاسم 
حاوی گرانول‌های آزورفیلیک. لنفوسیت‌های آتیپیک از 
نوع سلول 1 CDB‏ سیتوتوکسیک هستند. 

ه تظاهرات بالینی 

۱-علائم کلاسیک شامل تب گلودرد و لنفادنیت است. 

۲- لنفادنوپاتی: اغلب غدد لنفاوی گردنی خلفی. 
آگزیلاری و کشاله oh‏ را درگیر می‌کند. 

۳- اسپلنومگالی: طحال شکننده بوده و با ترومای 
خفیف ممکن است پاره شود (پارگی کشنده طحال). 

سیربیماری: دراکثرموارد. بیماری طی ۴ تا ۶ هفته 
بهبود می‌یابد؛ گاهی خستگی بیشتر طول می‌کشد. 

تشخیص 

(- لنفوسیتوزهمراه با لنفوسیت‌های آتیپیک در خون 
محیطی (اختصاصی‌ترین یافته آزمایشگاهی) 

واکنش هتروفیل مثبت (تست (Monospot‏ 

۳- آنتی‌بادی اختصاصی برای EBV‏ 

و عوارض 

۱- شایع‌ترین عارضه منونوکلئوز عفونی. اختلال 
عملکرد کبدی بوده که به صورت زردی. افزایش آنزیم‌های 
wus‏ بی‌اشتهایی و به ندرت نارسایی کبدی تظاهر 
می‌یابد. 

۲- ویروس EBV‏ ریسک برخی از بدخیمی‌ها از جمله 
لنفوم سلول 18 را به ویژه درمبتلایان به ضعف ایمنی joel)‏ 
مصرف داروهای سرکوب‌کننده ایمنی و دریافت‌کنندگان 
پیوند عضو و مغزاستخوان) بالا می‌برد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۷- کدامیک از موارد زیر مشخصه کاراکتریستیک 


منونوکلئوز عفونی است؟ . «پرانترنی میان‌دوره خرداد۱۳۰۰) 
الف) لنقادنوپاتی گردنی و مدیاستن 
ب) هپاتواسپلنومگالی 
ج) CD8+T cells‏ 


Anti-EBV antigens د) 5 بالای‎ 


۸- بیماری ۱۵ ساله با گلودرد. تب. بزرگی غدد لنفاوی 
و بزرگی طحال به مدت یک هفته مراجعه نموده است. 
در خون محیطی Atypical lymphocyte‏ به مقدار 
۵ دیده می‌شود. کدامیک از موارد زیر در پیمار دیده 
می‌شود؟ 
VE (il‏ رفتن آنزیم‌های کیدی 
ب) وجود Lacunar‏ در غدد لنفاوی و طحال 


(دستیاری اسفند (AF‏ 


ج) وجود Sarcoid-like granuloma‏ در غدد لنفاوی 
د) وجود آنتی‌بادی ضد پلاکت در سرم 


ازعوارض منونوکلئوز عفونی اختلال عملکرد کبدی بوده 
که موجب G95‏ افزايش آنزیم‌های کبدی, بی‌اشتهایی و 
حتی نارسایی کبد می‌شود. 


ای رد) 


٩‏ در بررسی میکروسکوپیک غده لنفاوی یک 
بیمار ساختمان ore‏ لنفاوی حفظ شده و افزایش 
فولیکول‌های لنفاوی با تنوع در اندازه و شکل و مراکززایا 
دیده می‌شود. همچنین در alld Ll She‏ فاگوسیتی و 
میتوزی واضح مشاهده می‌گردد. تمام تشخیص‌های زیر 
قابل انتظار است بجز: ‏ (پرانترنی میان‌دوره- اردیبهشت )٩۶‏ 

الف) مراحل asl‏ عفونت HIV‏ 

ب) آرتریت روماتوئید 

ج) توکسوپلاسموز 

د) منونوکلتوزعفونی 


لنفادنیت واکنشی 

تعریف: درگیری oud‏ لتفاوی غالبا به شکل لنفادنوپاتی 
درمواجهه با عفونت‌ها و محرک‌های التهابی غیرمیکروبی. 
لنفادنیت واکنشی نام دارد. در لنفادنیت واکنشی PSN‏ 
یافته‌های بافت‌شناسی غیراختصاصی بوده وبه آدنیت 
ole‏ یا مزمن غیراختصاصی تقسیم می‌شوند. 

7 لنفادنیت غیراختصاصی مزمن: Gul jo‏ لنفادنیت 
۳ الگوی پاتولوژی زیردیده می‌شود: 

و هیپرپلازی فولیکولار 

JLB cla fol)‏ شده ویک واکنش فولیکولی یا 
مرکز زایا ایجاد می‌شود. 

۲- هیپرپلازی فولیکولار در آرتریت روماتوئید. 
توکسوپلاسموز و مراحل اوّلیه عفونت 111۷ دیده می‌شود 
a5)‏ اصلی سئوال). 

۳- درافتراق با لنفوم فولیکولا, یافته‌های زیر به نفع 
هیپرپلازی فولیکولار است: 

الف) ساختارغده لنفاوی حفظ شده و بین مراکززیا 

بافت لنفوئید طبیعی وجود دارد. 

ب) تغییر شدید درشکل و اندازه مراکززایا 

ج) وجود لنفوسیت‌ها در مراحل مختلف تمایز 

د) فعالیت فاگوسیتی و میتوزی واضح در مراکززایا 

Case fro)‏ مورد نظرسئوال) 

هیپرپلازی پاراکورتیکال: در این الگو. درگیری 
سلول‌های 1 وجود دارد. علل آن عبارتند ازن 

۱- عفونت‌های ویروسی مثل EBV‏ 

۲- تزریق برخی واکسن‌ها مثل آبله‌مرغان 

۳- داروها به ویژه فنی‌توئین 

ه هیستیوسیتوز سینوسی: در این الگو. هیپرتروفی 
شدید سلول‌های آندوتلیوم و انفیلتراسیون ماکروفاژها 
(هیستوسیت‌ها) مشاهده می‌شود. هیستوسیتوز سینوسی 
بیشتر در oud‏ لنفاوی تخلیه‌کننده سرطان‌ها مشاهده 
گردیده و نشانه پاسخ ایمنی به توموریا محصولات آن است. 


ous -۵۰‏ لنفاوی مجاور توده‌های سرطانی گاهی به 
دلیل غیرمتاستاتیک بزرگ می‌شوند. احتمال مشاهده 
کدامیک از تغیبرات مورفولوژیک غیراختصاصی زیر در 
این غدد لنفاوی بیشتراست؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩_قطب‏ ۵ کشور ی[دانشگاه Blt‏ 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


الف) هیستیوسیتوز سینوسی 
ب) هیپرپلازی فولیکولی 

ج) هیپرپلازی پاراکورتیکال 
د) لنفادنیت حاد 


۵۱- پسر۱۵ ساله به علت سرفه مراجعه می‌نماید. در 
بررسی انجام شده توده‌ای در مدیاستن دیده می‌شود. 
در خون محیطی بیمار, تعداد سلول‌های سفید افزایش 
و ogre‏ 7/۲۶ سلول نابالغ بلاست با هسته‌های 
چین‌دار (Convoluted)‏ دیده می‌شود. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۴٩_قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) لوسمی سلول مویی 

ب) لنفوم بوکیت اکستراودال 

ج) لنفوم/لوسمی لنفوبلاستیک سلول T‏ 

د لنفوم سلول مانتل با درگیری مغزاستخوان 


SLs لوسمی /لنفوم لنفوبلاستیک‎ Bl 

9 تعریف: لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ شایع‌ترین 
سرطان درکودکان بوده و متشکل از سلول‌های 8 نابالغ 
(B-ALL)‏ و T‏ نابالغ (T-ALL)‏ می‌باشد. B-ALL‏ 
۵ از موارد را شامل می‌شود. 

اپیدمیولوژی 

۱- پیک بروز ,]13-۸1 در حدود ۳ سالگی است. 

۲- پیک بروز T-ALL‏ در نوجوانی است. 

ALL -۳‏ در پسرها و سفیدپوستان شایع‌تر است. 

۴- اغلب مبتلایان زیر ۱۵ سال هستند. 

و پاتوزنز 

۱- موتاسیون درن 010111<در T-ALL‏ 

۲- موتاسیون درژن ۳۸۱65 در B-ALL‏ 
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ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- موتاسیون‌های افزایش‌دهنده فعالیت تیروزین 
کیناز و 13۸5 نیزدر م۸ اهمیت دارند. 

و پاتولوژی 

- مغزاستخوان. هیپرسلولار و مملو از لنفوبلاست 
(سلول‌های نابالغ) است. 

۳- لنفوبلاست‌ها حاوی کروماتین فشرده در هسته. 
هستک کوچک و سیتوپلاسم کم و بدون گرانول هستند. 

9 لام خون محیطی: در لام خون محیطی یافته‌های 
زیردیده می‌شود: 

(- لکوسیتوز:گاهی تعداد گلبول‌های سفید بیش از 
۰ است. در۵۰ ازبیماران این مقدار کمتراز»۱ هزار 
است. 

۲- آنمی 

۳- ترومبوسیتوپنی با پلاکت کمتراز۱۰۰ هزار 

۴- نوتروپنی 

ه ژنتیک 

۱- شایع‌ترین اختلال ژنتیکی در B-ALL‏ در کودکان. 
هیپردیپلوییدی و ترانسلوکاسیون (12:21) می‌باشد. 

۲- در بزرگسالان. ۲۵ از LAB-ALL‏ ناشی از 
ترانسلوکاسیون (9:22) و فیوژن ,1301-۸91 است. 

ایمنوفنوتیپ: به منظور طبقه‌بندی تومورهای 
لنفوبلاستیک و افتراق آنها از AML‏ از ایمنوفنوتیپ 
استفاده می‌شود. 

TAT -‏ ریک DNA‏ پلیمران در 19۵ از مبتلایان به 
ALL‏ وجود دارد ربسیار مهم). 

۲- در B-ALL‏ شاخص‌های سلول 3 6019 و 6022 

۳- در Cute CD3 .T-ALL‏ است. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- سرکوب عملکرد مغزاستخوان و به دنبال آن ضعف 
ناشی ازآنمی, تب ناشی ازعفونت ثانویه به نوتروپنی و 
خونریزی ناشی از ترومبوسیتوپنی 

۲- درد استخوان, لنفادنوپاتی منتشر اسپلنومگالی. 
هپاتومگالی 

۳- در۵۰ تا۷۰/ موارد T-ALL‏ توده‌های مدیاستینال 
دیده می‌شود Case io)‏ مورد نظر سئوال). در این 
بیماران. علائم ناشی از فشردگی عروق بزرگ و راه‌های 
هوایی در مدیاستن رخ می‌دهد. 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
۴- علاثم CNS‏ شامل سردرد. استفراغ و فلج عصب 
۵ درمان: با شیمی‌درمانی» ۸۹۵ کودکان مبتلابه ALL‏ 
بهبود می‌یابند درحالی که ۲۵ ت۴۰/ از بالغین درمان 
می‌شوند. 


OB) 


۲- پسربچه‌ای با idle‏ ضعف. بی‌حالی و اپیستاکسی 

به درمانگاه آورده شده است. در معاینه, لنفادنوپاتی 

ژنرالیزه ود رآزمایشات انجام شده آنمی. ترومبوسیتوپنی, 

لکوسیتوز شدید و تعداد زیادی سلول‌های نارس در 

خون محیطی مشاهده شد؛ کدامیک از پیماری‌های 

زیر محتمل‌تراست؟ 
ALL (all‏ 


(پرانترنی -اسفند (VV‏ 
ب) AML‏ 


۳ کدامیک از موارد زیربه نفع پیشآگهی بهتردر 

لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ محسوب می‌شود؟ 
(پرانترنی - شهریور٩٩)‏ 

ب) لکوسیتوز شدید 

د) درگیری CSF‏ 


الف) هیپودیپلوئیدی 
ج) سن VEY‏ سال 


آقا پی شآگهبی لوسمی‌های حاد 

ه عوامل موثردر پیش‌آگهی خوب 

۱-کودکان بین ۲ تا۱۰ سال «نکته سئوال) 

۲- هیپردیپلوئیدی 

۳- تعداد پاین WBC‏ 

@ عوامل موثردر پیش‌آگهی بد 

۱-کودکان کمتراز۲ سال. چرا که با ترانسلوکاسیون 
درگیرکننده ژن (alee MLL‏ دارند. 

۲- تظاهر در نوجوانی و بزرگسالی 

۴- وجود سلول‌های بلاست بیشتراز۱۰۰۰۰۰ درخون 


محیطی 


۴- یک مرد ۶۰ ساله با شرح حال سه هفته‌ای از Dip‏ 
غدد لنفاوی درگردن و زیر بغل مراجعه کرده است. 
6 بیمار نشان‌دهنده آنمی خفیف و لکوسیتوز 
30000/mL‏ است. بیش از ۸۰ گلبول‌های سفید. 
لنفوسیت‌های کوچک و AIL‏ هستند. کدامیک از 
تشخیص‌های زیر برای این slow‏ مطرح است؟ 
(پنترنی AV spare‏ قطب ۶ کشور ی[دانشگاهزنجان/) 

Acute lymphoblastic leukemia (JI 

Infectious mononucleosis ب)‎ 

Chronic myelogenous leukemia (¢ 


Chronic lymphocytic leukemia (9 


[] لوسمی لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ 

و اپیدمیولوژی: شایع‌ترین لوسمی در بزرگسالان در 
کشورهای غربی است. 

وپاتوژنن CLL‏ توموری با رشد آهسته است. 
سلول‌های توموری دارای سطوح بالایی از 19612 هستند 
در CLL‏ به علت اختلال در سیستم ایمنی. عملکرد 
طبیعی لنفوسیت 13سرکوب شده و هیپوگاما گلوبولینمی 
زآمی‌ WORD‏ 

علائم بالینی: انآ در اکثر موارد بی‌علامت 
می‌باشد. علاشم شایع غیراختصاصی بوده و شامل 
خستگی زودرس. کاهش وزن و بی‌اشتهایی هستند. 
لنفادنپاتی ژنالیزه و هپاتواسپلنومگالی در 71۵۰-۶۰ 
موارد وجود دارد. هیپوگاماگلوبولینمی در بیش ازنیمی 
از بیماران و معمولا در مراحل انتهایی بیماری ایجاد 
می‌گردد؛ لذا شانس عفونت‌های با کتریایی VO‏ می‌رود. 
coil‏ همولیتیک اتوایمیون و ترومبوسیتوپنی شیوع SES‏ 
دارند. 

یافته‌های پاتولوژیک 

۱- لنفوسیتوز مطلق رلنفوسیت‌های کوچک و بالغ) 

۲- لنفوسیت‌های لوسمیک. شکننده هستند و در زمان 
dati‏ لام خون محیطی. می‌شکنند و سلول‌های Smudge‏ 


ایجاد می‌کنند. 
۳- درغدد لنفاوی درگیر صفحاتی از لنفوسیت‌های 
گرد و کوچک دیده می‌شوند. 


۴- کانون‌هایی از سلول‌های فعال میوتیک دیده 
می‌شوند که به آنها Proliferation Center‏ اطلاق 


می‌گردد. مشاهده این مراکزتکتیری تشخیص را قطعی 
می‌سازند. 

ایمنوفنوتیپ: ان یک نئوپلاسم سلول‌های GLB‏ 
بوده که در آنها CD20‏ و CDS‏ مثبت است. 


سس تتتق 


۵- در اسمیر خون محیطی بیماری با لکوسیتوز, 
لنفوسیت‌های کوچک با ظاهر UL‏ و هسته گرد و پررنگ 
همراه با تعداد زیادی سلول‌های له شده (Smudge cells)‏ 
دیده می‌شود. در بررسی ایمنوفنوتیپ سلول‌های 
لنفوسیتی. مارکرهای سطحی 0020 و CDS‏ را دارا 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) (B-ALL) Acute lymphoblastic leukemia‏ 
ب) (T-ALL) Acute lymphoblastic leukemia‏ 
ج) Hairy cell Leukemia‏ 


Chronic lymphocytic leukemia د)‎ 


۵۶- آقای ۷۰ ساله بدون مشکل خاصی جهت معاینه 
سالانه مراجعه نموده است. درآزمایش خون افزایش 
شدید گلبول‌های سفید با ۸۸۵ لنفوسیت‌های بالغ 
دیده می‌شود. هموگلوبین. گلبول‌های قرسزو پلاکت 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


نرسال است: plas‏ تشخیص برای این بیمار مطرح 


Soul‏ . «پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
AML (ill‏ ب) ALL‏ 


ee (©) 


۷- در بررسی میکروسکوپی غدد لنفاوی خانمی ۵۴ 
ساله که با لنفادنوپاتی ژنرالیزه بدون درد مراجعه نموده 
است. سلول‌ها عمدتاً بزرگتر از لنفوسیت معمولی 
pp Slog Sty‏ فشرده و جدارهسته نامنظم و شکافدار 
می‌باشند که با تعدادی از سلول‌های بزرگترباکروماتین 
وزیکولرو چندین هستک مخلوط شده‌اند. سلول‌های 
توموری برای CD10 «CD20‏ و BCL6‏ مثبت هستند. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
«دستیاری -اردیبهشت )٩۶‏ 

Nodular sclerosis hodgkin lymphoma الف)‎ 

Lymphocyte -predominance hodgkin lymphoma(> 

Follicular lymphoma (¢ 

Mantle cell lymphoma د)‎ 


اپیدمیولوژی: این لنفوم تقریباً شایع. ۸۴۰ 
لنفوم‌های نان هوچکین (NHL)‏ بزرگسالان را تشکیل 
می‌دهد. بیشتر مبتلایان بالاتراز۵۰ سال هستند. 

پاتوزنن بیش از ۸۵ موارد لنفوم فولیکولر دارای 
ترانسلوکاسیون (14:18)) هستند که موجب اتصال oo}‏ 
312 روی کروموزوم ۱۸ به لوکوس 1811 در کروموزوم ۱۴ 


می‌شود. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: بیان بیش از حد پرونئین 
2 تیک يافته مهم در لنفوم فولیکولر است. 


ه ایمنوفنوتیپ: این لنفوم, مارکرهای سلول ‏ را 
بروز می‌دهد که عبارتند از: BCL6 ۰0010 «CD20‏ 
(۱۰۰/ امتحانی). 
تظاهرات بالینی: با لنفادنوپاتی بدون درد ژنرلیزه 
تظاهر می‌یابد. درگیری خارج گره‌ای Jeo)‏ احشاء) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Centroblast سلول‌های‎ 


Centrocyte سلول‌های‎ 


سلول‌های Centrocyte‏ و Centroblast‏ در لنفوم 


لیکولر 


غیرشایع بوده ولی اکثرا مغزاستخوان درهنگام تشخیص 
درگی رگردیده است. 

و پاتولوژی: غدد لنفاوی معمولا یک نمای پرولیفراسیون 
ندولر دارند. دو سلول زیر در این لنفوم کاراکتریستیک 


هستند: 
۱- سلول‌های :Centrocyte‏ این سلول‌ها کمی بزرگتراز 
لنفوسیت‌ها بوده و هسته آنها شکاف‌دار و زاویه‌داراست. 
۲- سلول‌های Centroblast‏ این سلول‌ها بزرگتر بوده 
ودارای کروماتین وزیکولر چند هستک و مقدارمتوسطی 
TD‏ > دراين لنفوم میتوز شایع نبوده و آپوپتوزوجود 
ندارد. 
سیر بیماری: سیر بیماری بسیار طولانی بوده 
(میانگین بقای حدود ۱۰ سال) که به Cale‏ درمان نیست؛ 
لذا برخلاف سیربالینی خفیف. آنها به آسانی درمان‌پذیر 
نمی‌باشند. 4۴۰ از مبتلایان به لنفوم فولیکولر به لنفوم 
سلول 1 بززگ منتشرتبدیل می‌کردند. 


۸- بیمار۵۰ ساله‌ای با لنفادنوپاتی ژنرالیزه مراجعه 
کرده است. در بررسی نمونه بیوپسی غدد لنفاوی 
گردنی. ساختمان آن بهم خورده است و نمای 


ندولر دارد. سلول‌های نئوپلاستیک کمی بزرگتر از 
لنفوسیت‌های معمولی هستند و دارای هسته با 
کروماتین متراکم. نامنظم و شکاف‌دار هستند. این 
سلول‌ها در رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمیایی +3012 
+0010 و CD20+‏ هستند. کدامیک از موارد زیر در 
این بیمار پیشتر احتمال دارد؟ 

الف) بیماری دارای پیشرفت بسیار سریع است. 


(دستیاری -اسفند (AV‏ 


ب) ترانس لوکاسیون (8:22)) وجود دارد. 
ج) افزایش بیان ژن 0-006 در سلول‌های نئویلاستیک 
0( گرفتاری مغزاستخوان در زمان تشخیص بیماری 


۱- لنفوم فولیکولرسیری بسیار طولانی دارد رگزینه الف). 

۲- دربیش از۸۵/ بیماران مبتلا به لنفوم فولیکولر 
ترانسلوکاسیون )14518( oot‏ می‌شود (گزینه ب). 

۳- بیان بیش ازحد 8012 یک یافته مهم دراین 
بیماری است (گزینه ج). 

۴- لنفوم فولیکولر با لنفادنوپاتی بدون درد ژنرالیزه 
تظاهرمی‌یابد. اکثرا مغزاستخوان در هنگام تشخیص 
درگیرشده است (گزینه د). 


4- آقای ۴۵ ساله ay‏ علت ایجاد توده‌های بدون 
درد گردنی مراجعه کرده است. در معاینه. لنفادنوپاتی 
ژنرالیزه بدون BL‏ دیگری وجود دارد. در بررسی 
میکروسکوپی یکی از غدد لنفاوی. نمای ندولی 
متشکل از لنفوسیت‌های شکاف‌دارکوچک مخلوط 
با تعداد کمتری از سلول‌های لنفوئیدی با هسته‌های 
وزیکولر دیده می‌شود. وجود کدامیک از مارکرهای 
زیرباعث pre‏ پاسخ به درسان کامل دراین بیمار 


می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 
(ill‏ 8012 ب) CD19‏ 
ج) 8016 د) CD20‏ 


بروز بیش از حد 3012 که یک مهارکننده آپوپتوز است 
موجب افزایش بقای سلول توموری درلنفوم فولیکولر 
می‌شود؛ همچنین به پاسخ سئوال OY‏ مراجعه شود. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی TTD‏ 


)0([ 


۰- بیمار ۳۷ ساله با علائم گوارشی و کاهش وزن 
شدید مراجعه کرده است. درآندوسکوپی. پولیپ‌های 
فراوان در روده کوچک مشاهده شده است. بررسی 
میکروسکوپی پولیپ‌ها. ارتشاح شدید لنفوسیتی را در 
مخاط نشان می‌دهد. ایمنوهیستوشیمی نمونه برای 
مارکرهای CD19 ۰0020 ۰005 «Cyclin D1‏ مثبت 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۷ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه py‏ 

Marginal zone lymphoma (call 


Follicular lymphoma (~ 
Mantle cell lymphoma ج)‎ 
Diffuse large B-cell lymphoma د)‎ 


2 لنفوم سلول Mantle‏ 

هتعریف: لنشوم سلول Mantle‏ از سلول‌های B‏ 
تشکیل شده است که در Mantle Zone‏ فولیکول‌های 
لنفاوی طبیعی قررداند. 

«پاتوژنن تقریبا در تمامی موارد ترانسلوکاسیون 
(11,14)) وجود دارد. این ترانسلوکاسیون ژن Cyclin D1‏ 
قرار گرفته بر روی کروسوزوم ۱۱ را به زنجیره سنگین 
ایمنوگلبولین (ISH)‏ واقع برکروموزوم ۱۴ متصل می‌کند. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: درلنفوم سلول Mantle‏ 019 
CDS 0‏ و پروتئین Cyclin D1‏ مثبت هستند. 

(6) توجه: وجود پروتئین 01 Cyclin‏ لنفوم سلول Man-‏ 
tle‏ ,| از /SLL‏ ,نآ افتراق می‌دهد رنکته اصلی سئوال). 

۵ علائم بالینی: اغلب مبتلایان با خستگی (ضعف) و 
لنفادنوپاتی مراجعه می‌کنند. این لنفوم. مغزاستخوان؛ 
طحال. کبد و اغلب دستگاه گوارش را درگیر می‌نماید. 

8 کنکته‌ای بسیار مهم: دستگاه گوارش در لنفوم 
6 در اغلب موارد درگیر بوده و به شکل پولیپ تظاهر 
می‌یابد رپولیپوز لنفوماتوئید). 

پاتولوژی: لتفوم سلول Mantle‏ غدد لنفاوی را به 
صورت منتشریا ندولر درگیر می‌نماید. 

۱- سلول‌های توموری اندکی بزرگتر از لنفوسیت‌های 
طبیعی هستند و دارای هسته نامنظم و شکاف‌دار 
می‌باشند. هستک‌ها واضح نیستند. 

۲- به طورکمترشایع. سلول‌های تومورال بزرگترو 
مشابه لنفوبلاست هستند. 


err ۱20۱.۱۳ 


+t 
- 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- مفزاستخوان در اکثر موارد درگیر بوده و خون 
محیطی در۲۰/ موارد لوسمیک است. 

درمان: این تومورها مهاجم و غیرقابل درمان 
هستند. میانگین بقا بیماران ۴ تا ۶ سال است. 


ol: oe 


-r‏ آقای ۰ ساله‌ای با مشکلات گوارشی مراجعه نموده 


است. در کولونوسکوپی, ندول‌های زیرمخاطی متعده 
مشهوداست. دربیوپسی ازضایعه . سلول‌های لنفوسیتیک 
کوچک منوتون با هسته‌های اندکی نامنظم و هستک 
ناواضح مشهود می‌باشد. در بررسی ایمنوهیستوشیمی؛ 
CD20 5‏ و 21 Cyclin‏ مثبت می‌باشد. تشخیص 
تومور کدامیک از انواع لنفوم‌های زیراست؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۱ کشور ی HF AK Alo]‏ و مازندران]) 

Small cell lymphocytic (Wa! 

Mantle cell ب)‎ 

Follicular (¢ 

Burkitt (9 


OWSGMB ----------------------‏ 
۲- در بیویسی غدد لنفاوی مرد۲۰ ساله مبتلا به 
Mantle cell lymphoma‏ تمام موارد زیر قابل انتظار 
است. بجز: 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
(all‏ گرفتاری زیر مخاط گوارشی نمای Lymphomatoid‏ 
polyposis‏ دارد. 
ب) Cyclin D1‏ مثبت است. 
ج) از سلول‌های ۲ تشکیل شده است. 
د) اکتربیماران با خستگی و لنفادنوپاتی مراجعه می‌کنند. 


لنفوم سلول ;!Mantle‏ سلول‌های 1۶ تشکیل شده 


است؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۰ مراجعه شود. 


سر دور ه 
۳- مرد ۵۵ ساله با خستگی زودرس, بزرگی غدد 
لنفاوی گردن و زیر بغل, بزرگی طحال و کبد به همراه 
لکوسیتوز مراجعه کرده است. بیوپسی از غدد لنفاوی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


گردن نشانگرتخریب وسیع ساختمان طبیعی غدد 
لنفاوی توسط ورقه‌هایی از سلول‌های لنفوئید با 
سای زکوچک تا متوسط. Lal‏ شبیه لنفوبلاست با 
غشاء هسته نامنظم و هستک نامشخص بوده که در 
رنگآمیزی ایمنوهیستوشیمی جهت CD19‏ 6020, 
5 و ۵1 Cyclin‏ مثبت و از نظر TAT‏ و 023 منفی 
می‌باشد. محتمل‌ترین اختلال سیتوژنتیک سلول‌های 


تومورال plas‏ می‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت AT‏ 
(wl‏ (1)00:22 ب) (1)11:14 
ج) (1)14:18 د) t(11;18)‏ 


59 ST )0([ 


۴- درمعاینه فیزیکی بیماری ۶۲ ساله با توده گردنی: 
غدد لنفاوی بزرگ در زیر بغل دیده می‌شود. CBC‏ بیمار 
طبیعی است. بیوپسی غده لنفاوی, از بین رفتن طرح 
طبیعی آن و تکثیر سلول‌های لنفوئیدی بزرگ با هستک 
برجسته را نشان می‌دهد. بررسی ایمنوهیستوشیمی 
برای مارکرهای ۰0020 CD10 «CD19‏ مثبت و برای 
مارکرهای 5 ۰0015 CD30 ۰003 ‘TdT‏ منفی 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرنترنی شهریور ۹۸ قطب ۲ کشور ی [دانشگاه (pep‏ 

Diffuse Large B-cell lymphoma الف)‎ 

Chronic lymphadenitis (> 

Acute lymphoblastic leukemia ج)‎ 

Hodgkin lymphoma د)‎ 


Diffuse Large B-cell Lymphoma & 


اپیدمیولوژی: شایع‌ترین لنفوم در بزرگسالان بوده 
و تقریبا ۸۳۵ از تمام لنفوم‌های نان‌هوچکین بالفین را 
شامل شون 

ه پاتوزنن درم موارد؛ بازآرایی ژن 301.6 وجود داشته که 
برروی کروموزوم 3027 قرار دارد. دردرصد بیشتری ازموارد 
موتاسیون BCLO‏ وجود دارد. در۳۰/موارد (14,18)) وجود 
داشته که با بیان بیش از حد ژن BCL2‏ همراه است. 


.Diffuse Large B-cell Lymphoma‏ سلول‌های 
توموری دارای هسته بزرگ. کروماتین وهستک‌های 


8 نکته: تغییرات ژن 1801.6 در لنفوم سلول ظ بزرگ 
منتشربسیار مهم است. 

مورفولوژی: سلول‌های توموری دارای هسته گرد یا 
بیضی وکروماتین پراکنده هستند. هسته‌ها بزرگ بوده 
و دارای چند هستک برجسته هستند (مثل Case‏ مورد 
نظرسئوال). سیتوپلاسم سلولی؛ رنگ پریده بوده و حجم 
متوسطی دارد. 

و ایمنوفنوتیپ: این تومور, از سلول‌های ظ بالغ 
تشکیل گردیده است. لذا تمام آنتیژن‌های سلول B‏ 
(CD20)‏ را بروزمی‌دهند. بسیاری ازآنها 181و یا 126 
سطحی دارند. 0010 و 19012 هم ممکن است مثبت 
باشند (نکات اصلی سئوال در زمینه مارکرها). 

elgile 

۱- ویروس EBV‏ می‌تواند موجب لنفوم سلول RB‏ 
منتشردرآفراد مبتلا به ایدزیا سرکوب ایمنی ایاتروژثیک 
(مثل بیماران پیوندی) و یا افراد مُسن بشود. 

۲- هرپس ویروس انسانی نوع ۸ (HHV-8)‏ سارکوم 
کاپوزی که عفونت با هرپس ویروس انسانی نوع ۸ نیز 
نامیده می‌شود می‌تواند موجب لنفومی شود که با افیوژن 
در پلور, پریکارد یا پریتوئن همراه است. 

۳- لنفوم سلول 3 بزرگ مدیاستینال: معمولا درزنان 
جوان رخ می‌دهد و در اکثرموارد به CNS‏ و احشاء شکمی 
گسترش می‌یابد. 

تظاهرات بالینی: سن متوسط ابتلا به این لنفوم. 
۰ سال می‌باشد, اگرچه درهرسنی دیده می‌شود. این 


فصل ۲ + بیماری‌های خون و انکولوژی 


بیماران Vg ore‏ با یک توده با رشد سریع و علامتداردر 
یک غده لنفاوی یا یک محل خارج گرهی تظاهر می‌یابند. 
برخلاف لنفوم فولیکولر, کبد. طحال و مغزاستخوان در 
زمان تشخیص درگیر نمی باشند. 

6 سیربیماری: تومور مهاجمی بوده که اگردرمان 
نشود به سرعت کشنده است. 


۵- پسریچه‌ای با توده شکم مورد بررسی قرار گرفته و 
در بافت‌شناسی, تکثیر سلول‌های یکنواخت با اندازه 
متوسط با هسته‌های گرد يا بیضی. دارای هستک 
با تکثبر فراوان و نمای آسمان پُرستاره دیده می‌شود. 
بررسی‌های مولکولی (4)8:14 را نشان می‌دهند. 
تشخیص چیست؟ 

sicily)‏ شهریور۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه نبریزا) 


(il‏ لنفوم سلول Slate‏ ب) لنفوم سلول منتل 


ج) لنفوم بورکیت د) لنفوم فولیکولار 

2 لنفوم بورکیت 

تعریف: لنفوم بورکیت یک تومور بسیار مهاجم 
سلول‌های JLB‏ است. 


ه اپیدمیولوژی: لنفوم بورکیت بیشتراطفال و جوانان 
رادرگیرمی‌کند» به طوری که لنفوم بورکیت عامل 1۳۰ 
لنفوم‌های غیرهوچکینی کودکان در آمریکاست. لنفوم 
بورکیت سریع‌ترین رشد را دربین تومورهای انسان دارد. 

و پاتوزتن لنفوم بورکیت با جابه‌جایی ژن ۱۷۲۷ برروی 
کروموزوم ۸ همراهی دارد. بیشتر la ple ale‏ ژن MYC‏ 
را با ژن آع1 روی کروموزوم ۱۴ ادغام می‌کنند )£814 
(6) توجه: سلول‌های تومورال اکثرا به صورت نهفته با 
ویروس اپشتاین ‏ بار (EBV)‏ آلوده شده‌اند. 
gy‏ یادآوری: دو ویزگی مهم ژنتیکی لنفوم بووکیت 
عبارتند pl‏ 

۱- بیان بیش ازحد MYC‏ 

1)8:14( -۲ 

ه ایمنوفنوتیپ: لنفوم بورکیت. 1811 سطحی وتمام 
مارکرهای سلول 13 (CD20)‏ و نیزمارکرهای سلول 13مراکز 
Li;‏ مانند CD10‏ و BCL6‏ را 5992 می‌دهد. 


۳۱ 


بن‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Starry-sky appearance 
Nucleoli Macrophages 
۵ 


Mitotic figure 
Non-cleaved lymphoid cells 


» پاتولوژی: در گزارش لام پاتولوژی لنفوم بورکیت موارد 
زیر وجود دارد: 

۱- سلول‌های توموری اندازه متوسط داشته و به 
طور معمول دارای هسته‌های گرد یا بیضی حاوی ۲ تا ۵ 
هستک واضح می‌باشند. 

¥- مقادیر متوسطی سیتویلاسم بازوفیلی یا آمفوفیلیک 
وجود دارد که اغلب دارای واکوئل‌های کوچک مملو از 

۳- فعالیت میتوزی بالاو هستک‌های برجسته دارند. 
میتوزو آپوپتوز بسیار زیاد یکی ازیافته‌های مهم در لنفوم 
بورکیت است. 

۴- نمای آسمان پرستاره به علت حضور ماکروفاژهای 
طبیعی. کم‌رنگ و پراکنده یافته کاراکتریستیک لنفوم 
بورکیت می‌باشد (۱۰۰/ امتحانی). 

هتظاهرات بالینی: تظاهر لنفوم بورکیت اغلب به 
صورت خارج گرهی (Extranodal)‏ است. در مناطق 
اندمیک, درگیری فک فوقانی یا فک تحتانی شایع است. 
درآمریکای شمالی تومورهای شکمی (روده؛ رتروپریتوئن و 
تخمدان‌ها) شایع می‌باشد. 
توجه: تظاهرات لوسمی در لنفوم بورکیت (به ویژه در 
نوع افریقایی) شایع نیست. 

* درمان: اکثربیماران به رژیم‌های قوی «less cond‏ 
پاسخ می‌دهند. 


www.kaci.ir 
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موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۶- پسر ۱ ساله‌ای با درد و اتساع شکم در طی 
هفته گذشته مراجعه می‌کند. بررسی رادیولوژی, توده 
۷ سانتی‌متری در ناحیه دربچه ایلئوسکال را نشان 
می‌دهد. بررسی میکروسکوپی, نشان‌دهنده سلول‌های 
لنفوئیدی تهاجمی با اندازه متوسط با الگوی منتشر 
هستک‌های متعدد کوچک. تعداد فراوان میتوز آپویتوزو 
نمای آسمان پُرستاره است. بررسی کاریوتیپ (1)8:14 را 
نشان می‌دهد؛ محتمل‌ترین تشخیص کدامیک از موارد 
زیرمی‌باشد؟ 

Diffuse large B-cell lymphoma الف)‎ 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان OF‏ 


Acute lymphoblastic leukemia /lymphoma (> 
MALT marginal zone) lymphoma ج)‎ 
Burkitt lymphoma د)‎ 


0 


۷-کودک ۴ ساله با توده ایللوسکال تحت عمل 
جراحی قرار می‌گیرد. در بررسی میکروسکوپی. 
سلول‌های تومورال با هسته‌های گرد تا بیضی و چند 
هستک مجزا دیده می‌شود. سیتوپلاسم La Jolin‏ 
بازوفیلیک بوده و تکثیرو مرگ زیاد سلول‌های تومور 
باماکروفاژهای حاوی قطعات سلولی دیده می‌شود. 
کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشوری [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 

Mantle cell lymphoma الف)‎ 

Burkitt lymphoma ب)‎ 

Marginal zone lymphoma ج)‎ 


Intestinal T-cell lymphoma د)‎ 


۸- کودک ۱۰ ساله با توده‌ای ۸ سانتی‌متری در مندیبل 
مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی. درگیری 
منتشر توسط سلول‌های یک شکل با هستک‌های ریز 
و میتوز فراوان دیده می‌شود که نمای آسمان پُرستاره 
را نشان می‌دهد. در بررسی ایمنوهیستوشیمیایی 
سلول‌ها برای CD20‏ و Code CD19‏ هستند. گزینه 


صحیح کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ _قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) لتفوم بورکیت ب) 0 
چالنفوم فولیکولار.. ۵ نالل۸ 


۹- در بررسی میکروسکوپی توده AS‏ صفاقی پسر 
۰ ساله توموری متشکل از سلول‌های نسبتا منوتون با 
هسته‌های گرد تا بیضی که ۲ تا ۵ هستک دارند. دیده 
می‌شود. فعالیت میتوزی قابل توجه با ماکروفاژهای 
فراوان بینابینی نمای آسمان پرستاره را ایجاد کرده 
است. منشاء سلولی این تومور در اکثریت موارد 


کدامیک از سلول‌های زیر است؟ ‏ (پرانترنی -شهریور٩۸)‏ 
الف) پلاسماسل ب) ماکروفاژ 
ج) لنفوسیت 1 د) لنفوسیت T‏ 


۰- درنمای میکروسکوپیک توده شکمی سریعا بزرگ 
شونده در یک نوجوان. صفحات سلول‌های توموری 
با سایزمتوسط, هسته گرد و چندین هستک با مقدار 
متوسط سیتوپلاسم بازوفیلیک دیده می‌شوند. در بین 
آنها تعدادی ماکروفاژ که دبری‌های هسته‌ای بلع کرده و 
نمای آسمان ُرستاره را ایجاد نموده‌اند. مشهود هستند. 
میتوز و آپوپتوز فراوان است. سلول‌ها برای CD10 «CD20‏ 
و BCLO‏ مثبت هستند. اختلال در کدام ژن با ضایعه 
همراهی دارد؟ (پانترنی اسفند ۷٩-سئوال‏ مشترک تمام قطب‌ها» 

MYC on chromosome 8 الف)‎ 

Cyclin D1 chromosome 11 ب)‎ 

BCL2 on chromosme 14 (¢ 

NOTCHI on chromosome 12 د)‎ 


لنفوم بورکیت با جابه‌جایی ژن 11۷6 برروی کروموزوم ۸ 
همراهی دارد؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۵ مراجعه شود. 


۱- جوانی ۲۰ ساله با توده فک مراجعه نموده 
است. در بررسی میکروسکوپیک توده. سلول‌های 
گرد تابیضی با اندازه متوسط حاوی ۲ تا ۵ هستک و 
سیتوپلاسم آمفوفیلیک مشهود است. سلول‌ها درجه 
بالایی از میتوز و آپوپتوز را نشان می‌دهند. کدامیک از 
تغییرات ژنتیکی زیر بیشتر به نفع بیماری است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩_قطب‏ ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]) 

Overexpression of MYC (Will 

NOTCH 1 mutation ب)‎ 

BCL-ABR rearrangement (¢ 


Tyrosin kinase activation (9 


۲- کودکی ۱۰ ساله به علت تب و لاغری مراجعه کرده 
است. در معاینه وی. توده شکمی در ناحیه RLQ‏ 
CSL‏ می‌شود که بعد از عمل جراحی تحت بررسی 


پاتولوژیک قرار می‌گیرد. ارتشاح منتشر سلول‌های 5 


منوتون با اندازه متوسط و فعالیت میتوزی بالاکه لابلای 
آنها ماکروفاژهای طبیعی «نمای آسمان پرستاره) در 
تومور تشخیص داده می‌شود. احتمال وجود کدامیک 
از انواع ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی در این تومور 


بیشتراست؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) ۸:۱۴ ب) ۹:۲۲ 
ج) ۵:۱۵ د) ۳:۱۷ 


۴ ویزگی مهم درلنفوم بورکیت عبارتند ازن 
sles -۱‏ آسمان پرستاره (Starry-Sky)‏ 
۲- فعالیت میتوزی و آپویتوزی بالا 

۳- ترانسلوکاسیون (4)8,14 

۴- بیان بیش از حد ژن MYC‏ 


- ...۲( [ب) 
۳- کدامیک از انواع لنفوم‌های زیر تمایل بیشتری به 
تظاهر Extranodal‏ دارد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ _قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد)) 
Hodgkin lymphoma (WI‏ 
ب) Follicular lymphoma‏ 


Small lymphocytic lymphoma ج)‎ 


www.kaci.ir 


yy 


۳۴ 


ECCT‏ آزمون‌های تمرینی(پاتولوزی» 


Burkitt lymphoma د)‎ 


تظاهرلنفوم بورکیت اغلب به صورت خارج گرهی 
(Extranodal)‏ است . 


۴- کودک ۱۰ ساله باتوده ناحیه ایلئوسکال مراجعه 
نموده است. در بیوپسی انجام شده سلول‌های 
لنفوئید منوتون با هسته‌های نوکلئولی دارد و 
سیتوپلاسم بازوفیلیک واکوئله همراه با تعداد فراوان 
jg Slo‏ با ایجاد نمای آسمان پرستاره (Starry sky)‏ 
مشاهده گردید. با توجه dy‏ محتمل‌ترین تشخیص 
مطرح شده. کدامیک از ویزگی‌های این لنفوم نیست؟ 
(پرانتونی اسفند ۳٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد)) 

EBV همراه با‎ (Wil 

ب) تمایل به درگیری اکسترانودال 

ج) بروز مارکرهای سلول 13 در این لنفوم 

د) شیوع بالای تابلوی لوسمی در بیماران 


تظاهرات لوسمی در مبتلایان به لنفوم بورکیت (به ویژه 
نوع آفریقایی) شایع نیست؛ همچنین به پاسخ سئوال ۶۵ 
مراجعه شود. 


)۰ 1967 


۱ منونوکلشوزعفونی موجب تب. گلودرد و لنفادئیت 
ژنرالیزه می‌شود. سلول درگیر در این بیماری؛ 
سلول‌های 1 *108) سیتوتوکسیک هستند. سایر 
نکات مهم دراین بیماری به قرار زیر است: 

0 وجود لنفوسیت‌های آتیپیک با سیتوپلاسم 
حاوی گرانول‌های آزورفیلیک 

اسپلنومگالی و طحال شکننده که با ترومای 
خفیف. پاره می‌شود SU)‏ کشنده طحال) 

* ریسک لنفوم سلول gel eB‏ بیماران افزایش 
می‌یابد. 

© مهمترین عارضه آن اختلال عملکرد کبد است. 

۲ علل لتفادنیت واکنشی با الگوی هیپرپلازی 
فولیکولار عبارتند از: 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


(ll‏ آرتریت روماتوئید 
ب) توکسوپلاسموز 
ج) مراحل als]‏ عفونت HIV‏ 

۳ علل لنفادنیت واکنشی با الگوی هیپرپلازی 
پاراکورتیکال,عبارتد از 
الف) EBV‏ 
ب) واکسن آیله مرغان 

ج) داروها و به ویژه فنی‌توئین 

۴ الگوی لنفادنیت واکنشی ناشی از سرطان به 
صورت هیستیوسیتوز سینوسی است. 

۵ شایع‌ترین سرطان کودکان. ALL‏ است. 

۶ مهمترین ویزگی ALL‏ که آن را از ۸۱1 افتراق 
می‌دهد وجود TAT‏ در ایمنوفنوتیپ است. 

ALL ۷‏ نوع (T-ALL) T‏ در d+‏ تا 7۷۰ موارد با 
توده‌های مدیاستن تظاهرمی‌یابد. پیک بروزآن 
در نوجوانی است. 

(CD19 شاخص‌های سلول 3یعنی‎ B-ALL در‎ A 
مثبت هستند.‎ CD10 و‎ 2 

CD3 T-ALL yo ٩‏ مثبت است. 

۰ ویژگی‌های تشخیصی مهم CLL‏ عبارتند jl‏ 
* شایع‌ترین لوسمی در بزرگسالان بوده وسن 
متوسط تشخیصی ۶۰ سال است. 
@ لنفوسیتوز مطلق با لنفوسیت‌های کوچک و بالغ 
به همراه سلول‌های Smudge‏ 
@ مثبت بودن 0020 و CD5‏ 
0 وجود هیپوگاماگلوبولینمی 
سطوح بالای 18012 

۱ نکات مهم در لنفوم فولیکولربه قرار زیر هستند: 
© اکثر مبتلایان بالاتراز۵۰ سال هستند. 
با لنفادنواتیبدون درد ژلزهتظاهر aug‏ 
e‏ مارکرهای BCL6 ‘CD10 «CD20‏ و 13012 
Cute‏ هستند. در ۸۵ موارد (6)14,18 وجود دارد. 
@ دوسلول کاراکتریستیک oul jo‏ لنفوم سلول 
سنتروسیت و سنتروبلاست هستند. 
© سیربیماری. بسیار طولانی است. 

۲ نکات مهم در Mantle eg‏ عبارتند از: 

* با خستگی. ضعف و لنفادنوپاتی تظاهر wb ge‏ 
© موجب پولیپ در دستگاه گوارش می‌شود. 


و با t(11,14)‏ مرتبط است. 
۰ ۰0019 ۰0020 005 و Cyclin D1‏ مثبت هستند. 
ه وجود Cyclin D1‏ برای لنفوم Mantle‏ بسیار 
اختصاصی است. 

۳ نکات مهم در لنفوم Diffuse Large B-cell‏ 
عبارتند از 
ه شایع‌ترین لنفوم بزرگسالان است. 
ه سلول‌های توموری دارای هسسته بزرگ و چند 
هستک برجسته هستند. 
CD10 «CD20 ۰‏ و BCL2‏ مثبت است. 

۴ نکات برجسته در لنفوم بورکیت عبارتند از: 
بیشتر اطفال و جوانان را درگیرنموده و تظاهرآن 
اغلب به صورت خارج گرهی (Extranodal)‏ است. 
glue‏ بیش ازحد 1۷1۷6 وترانسلوکاسیون )8,14(£ 
درآن دیده می‌شود. 
هسته‌های سلولی حاوی OGY‏ هستک بوده و 
سیتوپلاسم بازوفیلی با آمفوفیلیک است. 
ه وجود نمای آسمان پُرستاره (Starry-Sky)‏ در 
لام پاتولوژی یک یافته کاراکتریستیک است. 


(O))‏ 73717 لو گاموپاتی منوکلونال 


۵- یک آقای ۶۰ ساله از دردهای مداوم و مبهم پشت 
از ۲ ماه قبل شاکی است. در CXR‏ ضایعات لیتیک یک 
تادو سانتی‌متری در مهره‌های کمری دیده می‌شود. 
آزمایش ادرار glow‏ پروتئین بن زجونزنشان می‌دهد 
و در بیوپسی از مغ زاستخوان بیمار پلاسماسل 71۳۵ 
مشاهده می‌شود. تشخیص چیست؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب | کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]» 


(il‏ لوسمی حاد ب) لنفوم هوچکین 
ج) لوسمی مزمن د) میلوم مولتیپل 
Hl‏ میلوم مولتیپل 2 


ه تعریف: یکی آزمهمترین بدخیمی‌های پلاسماسل‌ها 
بوده که موجب ترشح ایمنوگلبولین منوکلونال یا قسمتی 
از ایمنوگلبولین می‌شود. به ایمنوگلوپولین منوکلونال که 
درخون این بیماران یافت می‌شود, پروتئین ۷ گفته 


موجه 


و اپیدمیولوژی: سن متوسط ابتلا به این بیماری؛ 
۰ سالگی بوده و در آقایان و نژاد آفریقایی شایعتر است. 

و پاتوژنن میلوم مولتیبل غالبا مغزاستخوان را درگیر 
نموده و موجب ضایعات لیتیک در استخوان‌ها می‌شود. 

شایعترین پروتئین 9M‏ مبتلایان به این بیماری 160 
(LF)‏ و سپس 18۸ (4۲۰-۲۵) و به ندرت UlgD IgM‏ 
Cowl IGE‏ در موارد باقیمانده (۰)7/۱۰-۱۵ پلاسماسل‌ها 
فقط زنجیره‌های سبک کاپا 0) يا لامبدا (A)‏ را ترشح 
می‌کنند که به علت وزن مولکولی پائین به صورت دست 
نخورده وارد ادرارمی‌گردند. به این‌ها پروتئین بنس جونز 
اطلاق می‌گردد. 

۵ ژنتیک: مانند سایربدخیمی‌های سلول B‏ معمولاً 
ترانسلوکاسیون لوکوس 1211 بر روی کروموزوم ۱۴ با 
انکوژن‌های Cyclin D1‏ و Cyclin D3‏ صورت می‌گیرد. در 
اواخرسیربیماری, ترانسلوکاسیون‌های 1۷1۷60 نیزدیده 
می‌شوند. با توجه به مطالب گفته شده اختلال درتنظیم 
سیکلین‌های oD‏ میلوم مولتیپل شایع است. 

(6) توجه: پرولیفراسیون سلول‌های میلوم توسط 11-6 
حمایت می‌شود. لیگاند RALK‏ نیزنقش مهمی دراین 
بیماری دارد. 

تظاهرات بالینی 

۱- درد استخوانی: به دلیل شکستگی پاتولوژیک درمحل 
ضایعات لیتیک رخ می‌دهد. میلوم مولتیپل موجب ضایعات 
تخریبی و لیتیک در سراسردستگاه اسکلتی می‌شود. 
بیشترین استخوان‌های درگیرعبارتند از: مهره‌ها, دنده‌هاء 
جمجمه. لگن. فمور کلاویکول و اسکاپولا. 

8 نکته: cle SS‏ پاتولوژیک اغلب توسط 
اختلالات پلاسماسل‌ها ایجاد شده و ببشتر در ستون 
مهره‌ها و فموررخ می‌دهند. 

۲- هیپرکلسمی: موجب علائم نورولوژیک مانند گیجی و 
خستگی‌پذیری شده و همچنین می‌تواند نارسایی کلیوی 
ایجاد نماید. 

۳- آنمی: به علت جایگزینی مغزاستخوان با سلول‌های 
توموری ایجاد می‌گردد. 

۴- عفونت‌های راجعه باکتریایی: به علت سرکوب ترشح 
ایمنوگلبولین‌های طبیعی, عفونت‌های باکتریایی راجعه 
a‏ داهتد: 

۵- نارسایی کلیوی: در +20 بیماران به علت اثرات 
تخریبی پروتئین‌های بنس جونزروی سلول‌های توبولی 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 3 


۷۷۷۷۵۵۲ 


۳۵ 
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۳۶ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


شکل (A‏ رادیوگرافی جمجمه نشان‌دهنده 
ضایعات لیتیک Punched - out‏ در ناحیه فوقانی جمجمه 


می‌باشد. شسکل 8) د رآسپیراسیون مفزاستخوان این 
بیماران, پلاسماسل‌ها به طور کامل جایگزین سلول‌های 
طبیعی مغزاستخوان شده‌اند. آنها هسته‌های متعدد با 
هستک برچسته داشته وتوسط قطرات سیتوپلاسمی 


کلیه و همچنین ایجاد هیپرکلسمی. عفونت‌های باکتریایی 


و آمیلوئیدوز: نارسایی AAS‏ رخ می‌دهد. 

۶- آمیلوئیدوز: آمیلوئیدوز نوع AL‏ در ۸۵-۱ این 
بیماران روی می‌دهد. 

تشخیص: روش‌های تشخیص میلوم مولتیبل 
عبارتند ازن 


- در رادیوگرافی می‌توان کانون‌های لیتیک و 
Punched - out‏ را در مهره‌ها یا نواحی فوقانی جمجمه 
مشاهده نمود. 


۳- الکتروفورزسرم و ادرار روش‌های تشخیصی بسیار 
مهمی برای تشخیص میلوم مولتیبل هستند. در 1/۹٩‏ 
از مبتلایان می‌توان افزايش منوکلونال ایمنوگلبولین 
LM Protein)‏ زنجیره سبک (پروتئین Ome‏ جونز) را در 
سرم یا ادراریا هردو تشخیص داد. 

۳- در آسپیراسیون مغز استخوان. افزایش تعداد 
پلاسماسل‌ها دیده می‌شود که 1/۲۰ سلول‌های مغز 
استخوان را تشکیل می‌دهند. پلاسماسل‌های نثوپلاسمی 
ممکن است مشابه پلاسماسل‌های بالغ طبیعی باشند اما 
ظاهری غیرطبیعی دارند مانند هستک‌های برجسته با 
انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی حاوی ایمنوگلبولین 

۴- یکی از مهمترین تظاهرات میلوم مولتیپل. 
درگیری کلیوی است. کست‌های پروتئینی در توبول 
پیچیده دیستال و مجاری جمع‌کننده کاراکتریستیک 
هستند. این کست‌ها اغلب از پروتتین‌های بنس جونز 
تشکیل گردیده‌اند. کست‌ها معمولا با سلول‌های ژانت 
چندهسته‌ای که از اتصال ماکروفاژها ایجاد شده, احاطه 
می‌گردند. در توبول‌های کلیوی ممکن است نکروزو 
آتروفی مشاهده شود. 

۵- کلسیفیکاسیون متاستازی به علت هیپرکلسمی 
درداخل کلیه‌ها رخ می‌دهد. همچنین به علت افزایش 
استعداد به عفونت. پیلونفریت نیزممکن است مشاهده 
گردد. 


۶- در میلوم مولتیپل تمام موارد زیر دیده می‌شوند. 


بجز: (پرانترنی شهریور ۹۸ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) درد استخوانی ب) اختلال در عملکرد کلیه 
ج) آنمی د) هیپوکلسم 


در میلوم مولتیپل. هیپرکلسمی وجود دارد. همچنین 
به پاسخ سئوال ۷۵ مراجعه شود. 


۷- مرد ۶۵ ساله با تب. ضعف و بی‌حالی مراجعه 
نموده است؛ در بررسی‌هاء 6 معادل ۱۱۰ همراه با 
آنمی خفیف. افزایش اوره و CSAS‏ خون و افزایش 
واضح IEG‏ سرم داشته است؛ در اسکن استخوان چند 
کانون SUS‏ درمهره. دنده و ران دیده می‌شود. در 


نمونه‌برداری سوزنی از یکی از این ضایعات مشاهده 
lus‏ نمای میکروسکوپی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترن یاسفند ۷ ٩_قطب ٩‏ کشور ی آدانشگاه مشهدا) 
(Al‏ تعداد فراوان پلاسموسیت‌های بالغ و BLE‏ 
ب) مخلوطی از پلاسموسیت‌های بالغ و لنفوسیت‌های 
درشت آتیپیک 
ج) سلول‌های درشت آتیپیک با تشکیل مقاطع غددی 
د) سلول‌های درشت با هسته‌های برجسته ازنوع سلول 


۸- کدام علامت در لنفوم لنفوپلاسماسیتیک دیده 
نمی شود؟ (پانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی[دانشگاه تری]) 
الف) ترشح جزء ۷۲ از IgM‏ 
ب) ضایعات لیتیک استخوانی 
ج) تکثیر سلول‌های نئوپلاستیک لنفاوی B‏ 
د) افزايش ویسکوزیته خون 


۵ تعریف: لنفوم لنفوپلاسماسیتیک, نثوپلاسم سلول 
بوده که ایمنوگلبولین منوکلونال 18/11 ترشح می‌کند و 
سندرم هیپرویسکوزیته به نام ماکروگلوبینمی والدنشتروم 
ایجاد می‌کند. 

اپیدمیولوژی: درافراد مُسن در دهه ۶ و ۷ شایع است. 

و پاتوژنن موتاسیون در Lele MYD88‏ این بیماری 
است. 

و ایمنوفنوتیپ 

۱- بخش‌های لنفوئید. مارکرهای سلول 13مثل CD20‏ 
و ایمنوگلوبین‌های سطحی را بروزمی‌دهند. 

۲- بخش‌های پلاسماسل, مارکرهای سطحی سلول‌های 
لنفوئید را بروز می‌دهند. 

ه تظاهرات بالینی 

۱-علائم غیراختصاصی مثل ضعف, خستگی وکاهش وزن 

۲- لنفادنوپاتی و هپاتواسپلنومگالی در 7۵۰ بیماران 

ail ۳ 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


۴- همولیزاتوایمیون ناشی ا زآگلوتینین سرد در 7۱۰ 
بیماران 

۵- افزایش ویسکوزیته خون و به دنبال آن اختلال 
بینایی. علائم نورولوژیک. خونریزی و کرایوگلوبولینمی 
(بدیده رینود و کهیرسرمایی) 

8 نکته: برخلاف میلوم مولتیپل, تخریب استخوانی 
وجود ندارد رنکته اصلی سئوال). 

و پاتولوژی 

- مغز استخوان. نسبت متغیری از لنفوسیت‌ها, 
پلاسماسل‌ها و لنفوسیت‌های پلاسماسیتوئید دارد. 

۲- هیپرپلازی ماست‌سل‌ها الب دیده می‌شود. 

۳-دربرخی تومورهاتعدادی سلول لنفوئید بزگترباکروماتین 
هسته‌ای وزیکولار و هسته‌های برجسته دیده می‌شود. 

۴- انکلوزیون‌های PAS‏ مثبت دارای ایمنوگلبولین در 
سیتوپلاسم (اجسام راسل) [Russell]‏ یا در هسته plot‏ 
داچر ([Dutcher]‏ بعضی از پلاسماسل‌ها مشاهده می‌شود. 

درمان: یک بیماری پیشرونده غیرقابل درمان است. 


ee (©) 


-V4‏ بیمار جوانی با بزرگی غدد لنفاوی مدیاستن مراجعه 
می‌کند. در نمونه بیوپسی این غدد. ندول‌های با حدود 
اسکلروتیک متشکل از انفیلتراسیون مخلوط سلول‌های 
التهابی شامل لنفوسیت. نوتروفیل و ائوزینوفیل به 
همراه سلول‌های بزرگ دو هسته‌ای با هستک مشخص 
که ly‏ 015) و CD30‏ مثبت می‌باشند. دیده می‌شود. 


تشخیص شما کدام است؟ «دستیاری -بهمن OA‏ 
(il‏ لنفوم سلول‌های 13 بزرگ در مدیاستن 
ب) لنفوم هوچکین 
ج) لنفوم بورکیت 
د) لنفوم سلول‌های T‏ 


ها لنفوم هوچکین ۱ 

تعریف: لنفوم هوچکین نئوپلاسمی با Lace‏ 
سلول‌های 18 مرکززیابوده که مشخصه of‏ وجود سلول 
رید -اشترنبرگ است. 

۵ سلول Reed-sternberg‏ این سلول یک لنفوسیت 13 
بزرگ با ویژگی‌های زیراست: 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱- دارای دو هسته قرینه و آینه‌ای و شبیه به چشم جفد 
است A(Owl-eyed nuclei)‏ 

۲- هرهسته دارای یک هستک اسیدوفیل درشت 
(شبه انکلوزیونی) است. 

۳- سلول‌های رید -اشترنبرگ, دارای 0015و CD30‏ 

este 

۱- ندولار اسکلروز: شایع‌ترین نوع بوده و شیوع آن 
درزنان و مردان یکسان است. تمایل GL}‏ & درگیری 
one‏ لنفاوی گردنی تحتانی, سوپرا کلاویکولار و مدیاستینال 
دارد. ویزگی مهم این نوع وجود یک سلول رید -اشترنبرگ 
خاص به نام سلول لاکوناراست. دو Shug‏ اصلی این نوع 
عبارتند از: 

OPI وجود نوارهای‎ (AH 

ب) سلول رید - اشترنبرگ نوع لاکونار 

۲- نوع با برتری لنفوسیت -(Lymphocyte-Predominant)‏ 
بهترین پیش‌آگهی را دارد. در این نوع. نمای ذرت 
بو cell) colo‏ 0 دیده می‌شود. سلول‌های 
رید - اشترنبرگ برخلاف نوع معمول مارکر 0015 و CD30‏ 
نداشته بلکه CD20‏ مثبت هستند. 

۳- سئولاریته مختلط (Mixed cellularity)‏ در 
این نوع ائوزینوفیل فراوان وجود داشته و 5س11 تولید 
Sige‏ 

۴- نوع تمی از لنفوسیت {Lymphocyte-depleted)‏ 
تهاجمی‌ترین نوع بوده و بدترین پیش‌آگهی را دارد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۰- سلول رید اشترنبرگ (Reed-sternberg cell)‏ 
کاراکتریستیک کدامیک از تومورهای زیراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩-دانشگا‏ هآزاد اسلامی) 


ب) لوسمی سلول مویی 
د) لنفوم هوچکین 


الف) لنفوم بورکیت 
ج) میلوم متعدد 


۱- آقای ۳۰ ساله با تب. کاهش وزن و تعریق شبانه 
مراجعه کرده است. در معاینه. لنفادنوپاتی گردنی دارد. 
دربیویسی غده لنفاوی. تصویر زیر مشاهده می‌شود. 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره - دی 44( 


الف) لنفوم بورکیت 
ج) لنفوم سل منتل د) میلوم مولتیپل 


به پاسخ سئوال ۷۹ مراجعه شود. 


۲- خانم ۲۵ ساله بالنفادنوپاتی‌گردنی و سوپراکلاویکولار 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی بافت غده 
لنفاوی به هم ریخته و توسط نوارهای کلاژنی به فضاهای 
نامنظمی تقسیم شده است. در بررسی دقیق ترسلول‌های 
بزرگ با هسته منفرد چند لوبی و هستک‌های کوچک و 
سیتوپلاسم رنگ‌پریده درون فضاهای لاکونا مانند همراه 
با ارتشاح لنفوسیت. ائوزینوفیل و هیستیوسیت در زمینه 
دیده می‌شود. کدام نوع لنفوم هوچکین مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩-قطب‏ ۸ کشوری [دانشگاه کرمان)) 


Macrophages 


Lymphocytes Bands of collagen Lacunar RS cells 
N A 


لنفوم هوچکین ندولار اسکلروز 


الف) نوع an Vole‏ مختلط ب) نوع با برتری لنفوسیت 


ج) نوع ندولاراسکلروز ‏ د) نوع کم لنفوسیت 
لنفوم هوچکین ند ولار اسکلروز 


اپیدمیولوژی: شایع‌ترین نوع لنفوم هوچکین است. 
شبوع Ul‏ درزنان و مردان یکسان بوده و بیشترنوجوانان 
و جوانان را مبتلا می‌سازد. 

ه محل‌های درگین تمایل Gol;‏ به درگیری غدد 
لنفاوی گردنی تحتانی. سوپراکلاویکولار و مدیاستینال 
دارد. 

پاتولوژی: دو ویژگی اصلی این نوع عبارتند ان 

۱- سلول لاکونار: یک سلول رید -اشترنبرگ خاص 
است. این سلول‌ها, بزرگ. دارای هسته منفرد و چند 
لوبی به همراه هستک‌های کوچک و متعدد و سیتوپلاسم 
رنگ‌پریده فراوان هستند. سیتوپلاسم در گوشه‌ای جمع 
شده و هسته دریک فضای شفاف (لاکونا) قرارگرفته 


است. 

۲- وجود نوارهای کلاژن: نوارهای کلاژن بافت لنفوئید 
را به ندول‌های مدورتقسیم می‌کنند.نسبت متفیری 
از سلول‌های لنفوسیت. ائوزینوفیل, هیستیوسیت و 
سلول‌های لا کونار وجود دارند. 

ه پیش‌آگهی: پیش‌آگهی این نوع لنفوم هوچکین: 
مطلوب است. 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


۳- دربررسی میکروسکوپی غده لنفاوی SUL‏ ترقوه 
چپ آقای ۲۶ ساله‌ای که با تب. کاهش وزن و کم 
خونی مراجعه نموده, سلول‌هایی بزرگ دارای هسته 
منفرد و چندلوبی همراه با هستک‌های کوچک و متعدد 
و سیتوپلاسم فراوان که در گوشه‌ای جمع شده و هسته 
را در یک SE clad‏ (لاکونا) قرار داده مشاهده 
می‌شود. بافت لنفاوی درگیر توسط نوارهای کلاژنی به 
ندول هایی تقسیم شده. محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ . «پانترن ی اسفند ۹۵-قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران)) 

(ll‏ لنفوم هوچکین با برتری لنفوسیت 

ب) لنفوم هوچکین ندولار اسکلروز 

ج) لوسمی سلول مویی 

د) لنفوم منتشرسلول SB‏ 


۴- پسره! ساله‌ای با آدنوپاتی منفرد ناحیه Ob MLAS‏ 


مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی از بین ‏ 
رفتن طرح طبیعی و جایگزینی ندول‌های بزرگ متشکل ۸ 


از سلول‌های لنفوسیت کوچک. ماکروفاژو نیزتعداد کم 
سلول‌های درشت با هسته چند لوبه (Popcorn cell)‏ 
مشاهده گردید که در بررسی ایمنوهیستوشیمی از 
نظربروز CD20‏ مثبت و 0015 و CD30‏ منفی بودند؛ 
تشخیص کدام است؟ 
gy)‏ اسفند AF‏ قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]» 
الف) cellularity hodgkin lymphoma‏ - ۷۵0 
ب) hodgkin lymphoma‏ دامع Lymphocyte-‏ 
ج) Nodular sclerosis hodgkin lymphoma‏ 
د) Lymphocyte predominant hodgkin lymphoma‏ 


epi‏ هوچکین با برتری لنفوسیت 

۵-1 از موردلنفوم هوچکین را تشکیل می‌دهد. 

۲- مشخصه این نوع وجود سلول‌های رید -اشترنبرگ 
نوع لنفوهیستیوسیتی (6:11,) که chlo‏ هسته ظریف چند 
لوبی متورم شبیه به ذرت بو داده (CGT LY)‏ هستند. 
است (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۳- سلول‌های رید -اشترنبرگ معمول به ندرت دیده 
هی nS‏ 
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۳۹ 


۷۷۷2۵0۲ 


۱ 


۴۰ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴- برخلاف سلول‌های رید - اشترنبرگ کلاسیک. 
مارکرهای سلول CD20 J 2B‏ مثبت بوده ولی 0015 و 
0 بروز نمی‌کنند (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۵- بیماران لنفادنویاتی منفرد گردنی یا آگزیلاری دارند. 

۶- پیشآگهی این نوع لنفوم هوچکین عالی است. 


۵- خانم ۲۵ ساله به علت بزرگی غده لنفاوی گردن 
مراجعه می‌نماید که در بررسی میکروسکوپی متشکل 
از سلول‌های درشت با هسته چند لوبه و پف کرده 
(Popcorn cell)‏ بوده که در زمینه‌ای از ندول‌های بزرگ 
حاوی تعداد زیاد لنفوسیت کوچک 3 همراه با تعداد 
متغیری ماکروفاژ قرار گرفته‌اند. نوتروفیل, ائوزینوفیل و 
پلاسماسل وجود ندارد یا خیلی کم است. سلول‌های 
درشت در رنگ‌آمیزی به روش ایمنوهیستوشیمی 
020 مثبت بوده و CD30‏ و CD15‏ منفی هستند. 
یافته‌های فوق به نفع plas‏ تشخیص زیر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 

Follicular non-hodgkin lymphoma الف)‎ 

Nodular sclerosis hodgkin lymphoma ب)‎ 

Lymphocyte predominance hodgkin lymphoma ج)‎ 

Mantle cell lymphoma (9 


دوویزگی اصلی لنفوم هوچکین با برتری لنفوسیت 
عبارتند jl‏ 

۱- وجود سلول‌های رید -اشترنبرگ لنفوهیستوسیتی 
(L&H)‏ که شبیه به پاپ‌کورن هستند. 

۲- مثبت بودن 020 در حالی که 615و CD30‏ 


۶- خانم ۳۰ ساله‌ای با لنفادنوپاتی گردن مراجعه 

کرده است. درنمای میکروسکوپی, ارتشاح یکدست 

لنفوهیستیوسیتیک با نمای ندولر محو همراه با مخلوطی 

از Gla fol‏ شبیه پاپ کورن (L 8: H)‏ دیده می‌شود. 

نمای فوق با کدامیک ازانواع لنفوم هوچکین مطابقت 

دارد؟  tly)‏ اسفند ۹۶-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان)) 
Lymphocyte - predominance (i!‏ 


Mixed - cellularity (> 


Nodular sclerosis ج)‎ 


Lymphocyte depletion د)‎ 


slow -۷‏ مبتلابه هوچکین باعلائم تب. تعریق شبانه 


و کاهش وزن به همراه درگیری غدد لنفاوی مدیاستینوم 
و طحال مراجعه کرده است. بیماری در کدام مرحله 


بالینی قرار دارد؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
TIE (A) (all‏ ب) () IIS‏ 
ج) INE (A)‏ د) TUS (B)‏ 
Jobo]‏ بالینی لنفوم هوچکین و غیرهوچکین 


0 درگیری یک منطقه ازغدد لنفاوی Ld)‏ 
درگیری یک بافت یا ارگان خارج لنفاوی dp)‏ 

Ie‏ درگیری دو منطقه یا بیشترغدد لنفاوی 
دریک طرف دیافراگم LAD‏ درگیری محدود بافت یا ارگان 
خارج لنفی Ul) glare‏ 

Ile‏ 6 درگیری غدد لنفاوی در دو طرف 
دیافراگم (111) که ممکن است طحال درگیرشود «(I,)‏ 
ارگان یا منطقه خارج لنفاوی مجاوربه شکل محدود درگیر 
شود (IL)‏ یا هر دو مورد (وم11). 

IVe‏ 6 کانون‌های متعدد یا منتشردرگیری در 
یک یا چند اندام یا بافت خارج لنفاوی LL‏ بدون درگیری 
(6توجه: درتمام مراحل وجود علاشم تب بالا تعریق 
شبانه. کاهش وزن غیرقابل توجیه بیش از 1/۱۰ (علائم B‏ 
یا نبود این علائم (A)‏ بررسی می‌شود. 


۸- درمقایسه لنفوم هوچکین از غیرهوچکین PIS‏ 


جمله غلط است؟ (امتحان درون‌دانشگاهی) 
(AI!‏ در لنفوم غیرهوچکین. گرفتاری متعدد غدد لنفاوی 
محیطی شایع‌تراست. 

ب) در لنفوم هوچکین, اغلب غدد مزانتریک و حلقه 
والدیر درگیر هستند. 

ج) درلنفوم غیرهوچکین. گرفتاری خارج غدد لنفاوی 
شایع است. 


د) بیماری هوچکین به صورت مجاورتی انتشار می‌یابد. 


تفاوت‌های بالینی لنفوم‌های هوچکین و غیرهوچکین 


بیماری هوچکین لنفوم غیرهوچکین 

ه دراغلب موارد به یک گروه هگرفتاری شایع‌ترغدد محیطی 
محوری منقرد ازغدد لنفاوی متعدد 
موضعی ‏ است. (گردتی» 
مدیاستینال, اطراف آنورتی) 

ه انتشارمنظم ازطریق مجاورتی ه انتشار غیرمجاورتی 

ue‏ ندرت غدد مزانتریک و هغالبا حلقه والدیر و غدد 


حلفه والدیردرگیر می‌شوند مزانتریک درگیرهستند 
هگرفتاری OE‏ غدد لتفاوی هگرفتاری OL‏ غدد لنفاوی 
اشایع است شایع است 


۱ میلوم مولتیبل, بدخیمی پلاسماسل‌ها بوده 
که موجب ترشح ایمتوگلبولین (به ویژه UG‏ 
می‌شود. la Seg‏ مهم این بیماری» عبارتند از 
0 درد استخوانی. شکستگی پاتولوژیک (به ویژه 
در مهره‌ها و قمور). هیپرکلسمی, آنمی, نارسایی 

کلیه. عفونت‌های راجعه باکتریایی و آمیلوئید وزاز 
تظاهرات آن هستند. 

دررادیوگرافی, ضایعات لیتیسک در مهره‌ه او 
جمجمه دیده می‌شود. 

۰ از الکتروقورزسرم و ادرار برای تشخیص استفاده 
می‌شود. افزايش پروتئین 9M‏ پروتئین بنس جونز 
درسرم يا ادراربه تشخیص کمک می‌کنند. 

۲ لنفوم لنفوپلاسماسیتیک, یک نئوپلاسم سلول ظ 
بوده که موجب ماکروگلوبیتمی والدنشتروم 
می‌شود. دراین بیماران برخلاف میلوم «Senge‏ 
تخریب استخوانی وجود ندارد. 

۳ لنفوم هوچکین یک تتوپلاسم سلول 8بوده که 
يافته کاراکتریستیک آن سلول رید -اشترنبرگ است. 

۴ سلول‌های رید -اشترنبرگ chlo‏ دو هسته قرینه 
وآینه‌ای شبیه به چشم جغد بوده که 015 و 
0 درآنها مثبت است. 


۵ شایع‌ترین نوع لنفوم هوچکین, نوع ندولار 
اسکلروزبوده که دارای دو ویژگی اصلی است: 
الف) وجود نوارهای کلاژن 
ب) وجود سلول رید -اشترنبرگ نوع لاکونار 

۶ دوویژگی اصلی لنفوم هوچکین نوع با برتری 
لنفوسیت عبارتند ازن 
الف) وجود سلول‌های پاپکورن 
ب) مثبت بودن CD20‏ در حالی که 0۲15 و 

0 منفی هستند. 


[(0) 
-٩‏ درلام خونی محیطی مرد OF‏ ساله‌ای که با لکوپنی 
و ترومبوسیتوپنی مراجعه نموده است. سلول‌های 
تک‌هسته‌ای لنفوئید با اندازه متوسط با زوائد مویی‌شکل 
در سطح مشاهده می‌گردد. در فلوسیتومتری انتظار 


: مارکرهای زیردر لنفوسیت‌های این‎ plod شدن‎ Cute 
بیماررا داریم بجز:‎ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ _قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه])‎ 
060116 ب)‎ CD20 (ll 
CD103 ج) 00117 د)‎ 


(ه] لوسمی سلول مویی airy cell leukemia)‏ 

ه تعریف: یک تومورغیرشایع و با سیر ند سلول ‏ 
است. سلول‌های لوسمیک chlo‏ استطاله‌های باریک و 
go‏ مانند هستند که به همین دلیل به آن لوسمی سلول 
مویی گفته می‌شود. 

۵ مارکرها: مارکرهای کلی سلول 8 مانند 0020 و 
ایمنوگلبولین‌ها را بروز می‌دهند. همچنین مارکرهای 
6 و CD103‏ دراین لوسمی مثبت بوده که در سایر 
تومورهای سلول 13وجود ندارند, لذا »011 و 00103 
مارکرهای بسیار خوبی برای تشخیص لوسمی سلول 
مویی هستند «نکات اصلی سئوال). 
Sy‏ نکته: درتمام موارد لوسمی سلول مویی موتاسیون 
در سرین/ترئونین کیناز BRAF‏ وجود دارد. 

تظاهرات بالینی: این لوسمی غالباً در مردان مُسن 
رخ می‌دهد و ple‏ آن ناشی از انفیلتراسیون مغزاستخوان 
و طحال است. 


۱۷۷۷۰۵۵۳ 


۳۱ 


www.kaci.ir 


۴۲ 


Hairy cell leukemia‏ یک سلول لوسمیک با 
اسطاله‌های مویی شکل دیده می‌شود. 


۱- اسپلنومگالی اغلب Massive‏ بوده و شایعترین و 
گاهی تنهیافتهفیزیکی غیرطبیعی است. 

۲- پان‌سیتوپنی در بیش از۵۰/ موارد وجود دارد. 

۳- لنفادنوپاتی نادر است. 

۴- لکوسیتوزشایع نبوده و فقط در۱۵-۲۰/ بیماران 
وجود دارد. 

ه سیربالینی: سیربیماری آهسته بوده ولی اگردرمان 
نشود. پان سیتوپنی و عفونت مهمترین مشکلات بیماران 
خواهند بود. 

#درمان: این تومور برخلاف ple‏ نئوپلاسم‌های 
لنفوئیدی به شیمی‌درمانی بسیار حساس است 
)4 خصوص نوکلئوزیدهای lou‏ _ 

هپیش‌آگهی: بیشتر مبتلایان IF‏ بهبود یافته و 
پیش‌آگهی بسیارعالی است. 


Cee) 


۰- آقای ۷۰ ساله‌ای با ضعف و بی حالی مراجعه کرده 
است. در اسمیرخون محیطی, سلول‌های لوسمیک 
با زوائد سیتوپلاسمی ظریف دیده می‌شود. در بررسی 
بیشتربا رنگآمیزی ایمنوهیستوشیمی شاخص‌های 
اصلی لنفوسیت‌های 8 و 00116 و CD103‏ برروی 
سلول‌های لوسمیک مثبت می‌شود؛ کدام عبارت زیر 
در مورد بیمار صحیح است؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -قططب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان/) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


الف) اسیلنومگالی وجود ندارد. 

ب) لکوسیتوز. شایع است. 

ج) لنفادنوپاتی» شایع است. 

د) ارتشاح مغزاستخوان دیده می‌شود. 


۱- آقای ۷۵ ساله با پلاک‌های اریتماتو در پوست شکم 
مراجعه نموده است. در بیوپسی پوست. سلول‌های 
نئوپلازیک با هسته‌های Cerebriform‏ در درم فوقانی 
و اپیدرم مشاهده گردید که دارای مارکرهای 1 هستند؛ 
محتمل‌ترر ین تشخیص plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]» 
الف) Lymphoplasmocytic lymphoma‏ 


Mycosis fungoides (> 
Small lymphocytic lymphoma (¢ 
Adult-T-cell leukemia / lymphoma د)‎ 


تعریف: این تومور نئوپلاستیک از سلول‌های CD4-T‏ 
منشاء گرفته وبا درگیری پوست مشخص می‌شود؛ لذاء با 
نام لنفوم‌های پوستی سلول 1 شناخته می‌شود. 

9علائم بالینی: مایکوزیس فونگوئیدس در ابتدا 
موجب راش اریترودرمی غیراختصاصی odd‏ سپس پلاک 
و بعد ازآن تومورایجاد می‌کند. 

پاتولوژی: انفیلتراسیون سلول‌های T‏ نئوپلاستیک 
دراپیدرم و بخش فوقانی درم وجود دارد که این سلول‌ها 
غالبا دارای هسته Cerebriform‏ هستند. 

سیربیماری: با پیشرفت بیماری انتشار به oat‏ 
لنفاوی و احشاء دیده می‌شود. 

9سندرم سزاری: یک واریانت بالینی مایکوزیس 
فونگوئیدس بوده که با ویزگی‌های زیر مشخص می‌شود: 

۱- اریتم اکسفولیاتیو منتشر 


۲- وجود سلول‌های تومورال (سلول‌های سزاری) در 
خون محیطی 

پیش‌آگهی: درییمارانی که مایکوزیس فوتگوئیدس 
درمراحل ag!‏ تشخیص داده شود. اغلب تا سال‌ها زنده 
می‌مانند. در حالی که افراد مبتلا به مرحله توموری؛ بیماری 
احشایی يا سندرم سزاری. بقای ۱ تا ۳ ساله دارند. 


Owes 


۲- کدامیک از بیماری‌های لنفوپرولیفراتیو زیر در 
بیشتر موارد از منشاً سلول‌های 7 است؟ 
«دستیاری -مرداد )٩٩‏ 
الف) لنفوم بورکیت ب) لنفوم فولیکولار 
ج) Mycosis fungoides‏ د) لنفوم سلول Mantle‏ 


[(0) 3577377588 7-55 بالنین 
۳- برای بیماری اهل خراسان مبتلا به عفونت 
HTLV-1‏ تشخیص Adult 1 cell leukemia‏ گذاشته 
شده است. در بررسی‌های انجام شده تمام گزینه‌های 
زیر را انتظار دارید. بجز: 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان)) 

الف) لنفوسیت‌هایی با هسته‌های مولتی لوبوله 

ب) هیپوکلسمی 

ج) علائم پاراپارزی اسپاستیک 

د) پاپول‌های پوستی 


ous)‏ / لنفوم سلول ۲ بالفین 

*اتیولوژی: نوپلاسم سلول‌های 7 +0124 بوده که 
توسط ویروس 1111-1 ایجاد می‌شود. این ویروس 
همچنین می‌تواند موجب دمیلینیزاسیون پیشرونده 
CNS‏ و نخاع شود. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- ضایعات پوستی 

۲- لنفادنوپاتی 

۳- هپاتواسپلنومگالی 

۴- هیپرکلسمی (نکته سئوال) 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


یافته‌های آزمایشگاهی 

1 لنفوسیتوز متغیر 

۲- سلول‌های CD4‏ موجب افزایش بروز CD25‏ و 
رسیتور زنجیره آلفا IL-2‏ می‌شوند. 

ه پیش‌آگهی: دربیشترمبتلایان؛ بیماری به شدت 
مهاجم بوده و میانگین Lis‏ حدود A‏ ماه است. 


دا 


۴- بیماری از خراسان با پاراپارزی اسپاستیک, 
پاپول‌های پوستی, هیپرکلسمی و لنفادنوپاتی مراجعه 
کرده است.در رنگ آمیزی سلول‌های لوسمیک: 
5 مثبت است. تمام عبارات زیردر این بیماری 
صحیح است. بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 

الف) عامل ol‏ نوعی آدنوویرروس است. 

ب) بیماری بسیار مهاجم است. 

ج) نلوپلاسم g T-Cell‏ اغلب دربالفین است. 

د) لنفوسیتوزدیده می‌شود. 


ies (O)| 


۵- این لنفوم 7 از لنفوم‌های غیرهوچکینی 
بزرگسالان را تشکیل می‌دهد. از سلول‌های ۲ عملکردی 
منشاء می‌گیرد. توموری بسیار مهاجم می‌باشد. 
طبقه بندی مشخصی در گروه لنفوم‌ها ندارد. این لنفوم 
کدام است؟ (اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

(all‏ لنفوم سلول ؟ محیطی 

ب) لنفوم سلول 1 بزگسالان 

ج) لنفوم سلول آ پوستی 

د) لنفوم هوچکین 


[ه لنفوم‌های سلول ۲ محیطی 

1- لنفوم سلول 7 محیطی از سلول‌های ۲ عملکردی 
متشاأً می‌گیرند. 

۸۰-۲ از لنفوم‌های غیرهوچکینی بزرگسالان را شامل 


می‌شود. 


۳۳ 
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۳۴ 


ازمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


۳- بیشترتومورهای این گروه قایل طبقه‌بندی نیستند. 

۴ علائم بیماران ناشی از محصولات التهابی تومور 
Saul‏ 

۵- تومور مهاجم بوده و به درمان پاسخ ضعیفی 


می‌دهد. 


رب (عارب 


. 777666555 )0([ 


۶- پیمارمردی است ۳۰ ساله که به دنبال ضعف 
شدید. دچار خونریزی ناگهانی گوارشی شده است. 
در لام خون محیطی. تعداد زیادی گلبول سفید 
دیده می‌شود که هسته‌های بزرگ, کروماتین ظریف. 
هستک‌های متعدد و گرانول‌های سیتوپلاسمی فراوان 
حاوی Auer rod‏ دارند. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

Acute lymphoblastic leukemia الف)‎ 

Burkitt lymphoma ب)‎ 

Acute promyelocytic leukemia ج)‎ 

Lymphoplasmacytic lymphoma د)‎ 


(AML) لوسمی میلوئید حاد‎ fe] 

اپیدمیولوژی: میانگین سن مبتلایان. ۵۰ سال است. 

پاتوژنن یکی از موتاسیون‌های Sele‏ بیماری. 
ترانسلوکاسیون (1)15:17 بوده که موجب ایجاد ژن 
الحاقی PML/RARA‏ می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- درمغزاستخوان مبتلایان به AML‏ بیشتراز7۲۰ 
بلاست میلوئید L‏ پرومیلوسیت مشاهده می‌شود. 

¥- میلوبلاست (پیش‌سازگرنولوسیت‌ها).کروماتین 
هسته‌ای ظریفی دارد. حاوی OLY‏ هستک بوده و در 
سیتوپلاسم. گرانول‌های ظریف آزروفیلیک دارد. 

Auer rods -۳‏ ساختمان‌های میله‌ای شکل قرمزرنگی 
بوده که درمیلوبلاست مشاهده می‌گردند. Auer rods‏ 
به نفع ,]۸1 بوده و به ویژه درنوع پرومیلوسیتیک به 
وفور مشاهده می‌گردند. 


موسسه 


Auer rods 


ایمنوفنوتیپ: شاخص‌های ایمنوفتوتیپ 19 AML‏ 
ترکیبی ازآنتی‌ژن‌های مرتبط با رده میلوئید مثل (CD13‏ 
CD64 .CD1S 4‏ پا 0117) است. CD34‏ بیشتر 
برروی میلوبلاست‌ها نمایان می‌شود و درافتراق AML‏ 
از ALL‏ و تشخیص ۸(۲های با تمای ز کم کمک‌کننده 
است. 

تظاهرات بالینی 

۱- خستگی و رنگ‌پریدگی.خونریزی غیرطبیعی و 
عفونت‌ها از ple‏ تیپیک AML‏ بوده و ناشی ازآنمی. 
نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی در بیماران است. 

۲- اسپلنومگالی و لنفادنوپاتی به نسبت سآمآ۸شیوع 
کمتری دارد. 

پیش‌آگهی: مهم‌ترین عامل در تعیین پیش‌آگهی 
مبتلایان به AML‏ کاریوتیپ است. 

Inv(16) ۰468:21( -‏ و (1)15:17 دارای پیش‌آگهی 
مطلوب هستند. 

۲- عواملی که پیشآگهی را بسیار بد می‌کنند عبارتند از 
AML (at‏ چند رده‌ای به همراه سندرم 
میلودیسپلازی قبلی 
ب) ۸۱۷/1 مرتبط با عوامل آلکیلان 
ج) ۸۱/1 مرتبط اپی‌پودوفیلوتوکسین 

69 توجه: لوسمی پرومیلوسیتیک حاد (APL)‏ سه 


ویزگی مهم دارد: 
۱- ترانسلوکاسیون (4)15:17 که موجب ایجاد ژن 
الحاقی PML/RARA‏ می‌شود. 


۲- دراین نوع لوسمی شانس 916 افزایش می‌یابد. 
۳-درمان آن به کمک اسید رتینوئیک (ATRA)all-trans‏ 
و آرستیک است. 


[= )-( 


۷- خانم ۴۵ ساله‌ای با رنگ‌پریدگی و ضعف مراجعه 
کرده است. د رآسپیراسیون مغزاستخوان. بیش )3 + LY‏ 
بلاست مشاهده می‌شود که حاوی هسته بزرگ با 
چند هستک می‌باشند. سیتوپلاسم بلاست‌هاگرانولار 
است. plas‏ تشخیص برای این بیمار مطرح است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) CLL‏ ب) ALL‏ 
ج) AML‏ د) Multiple myeloma‏ 
به پاسخ سئوال ۹۶ مراجعه شود. 


۸- در بررسی مغز استخوان آقای ۴۰ ساله که به 
Cole‏ خونریبزی غیرطبیعی مراجعه نموده است, 1۴۰ 
میلوبلاست. پرومیلوسیت‌های فراوان با Auer rod‏ 
متعدد دیده می‌شود. کدامیک از تغییرات ژنتیکی در 


وی محتمل‌تراست؟ 
(پانتنی اسفند ۳٩قطب‏ ۵ کشوری[دانشگاه Dd‏ 
(all‏ (8:14)) ب) (109:22 
ج) (1)11:14 د) (105:17 


44- زن ۴۵ سلله‌ای با تظاهرات کبودی پوست. 
خونریزی غبرعادی از بینی و لثه در طی ۲ ماه گذشته 
مراجعه نموده است. د رآزمایشات. لکوسیتوز آتمی و 
ترومبوسیتویتی دیده می‌شود. بررسی خون محیطی. 
تعدادی زیادی بلاست با گرانول‌های آزروفیلیک را 


نشان می‌دهد. انتظار می‌رود کدامیک از یافته‌های زیر 
در خون محیطی بیمار دیده شود؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ۰ کشور ی [دانشگاه تهران!» 
الف) Heinz bodies‏ ب) Dohle bodies‏ 


Auerrods (3 Toxic granulations (¢ 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


به پاسخ سئوال ۹۶ مراجعه شود. 


cla Sus ۱‏ مهم لوسمی سلول مویی, عبارتند از: 
(HI‏ وجود استطاله‌های باریک و مومانند برروی 
سلول‌های لوسمیک 
ب) مثبت بودن مارکرهای «CD20‏ ۳0116 و 
CD103‏ 
چ‌( اسپلنومگالی Massive‏ 

۲ مایکوزیس قونگوئیدس یک تومور سلول 604-7 
بوده که پوست را درگیر می‌کند. T Jobe‏ 
نثوپلاستیک دراپیدرم و بخش فوقانی درم؛ انفیلتره 
شده و دارای هسته Cerebriform‏ هستند. 

۳ لوسمی/لنفوم سلول 1 بالغین یک نئوپلاسم 
سلول 14-7 بوده که توسط ویروس 1111۷-1 
ایجاد می‌شود. ضایعات پوستی, لنفادنوپاتی؛ 
هپاتواسپلنومگالی و هیپرکلسمی از تظاهرات آن 
بوده و CD25‏ در آنها Cute‏ است. 

۴ نکات مهم AML‏ عبارتند )5 

ه از میلوبلاسست ایجاد شده که حاوی گرانول‌های 
ظریف آزروفیلیک است. 

* وجود Auer rods‏ همواره به نفع ,۸۷11 است. 
@ در AML‏ مارکرهای .CD14 .CD13‏ 015 
CDII7 4‏ و CD34‏ مثبت هستند که دراین 
بین CD34‏ مهمتراست. 

ه ترانسلوکاسیون (15:17)) که موجب ژن الحاقی 
۷۸ می‌گردد به ویژه در لوسمی 
پرومیلوسیتیک حاد وجود دارد. 


[(0) ]رم ای میلودیسپادستیک 


۰- در آسپیراسیون مغز استخوان مرد ۵۰ ساله‌ای با 
oly‏ سیتوینی, مغزاستخوان با سلولاریته VL‏ حاوی 
۵ بلاست. رده اریتروئید هییرپلاستیک بوده و 
اشکال چند هسته‌ای و يا با هسته قطعه قطعه شده 
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۳۵ 


۷۷۷۰۵۵۲ 


۴۶ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


سندرج‌های میلودیسپلاستیک (مربوط به سئوال (Ne‏ 


مشاهده می‌شود. مگاکاریوسیت‌ها اغلب کوچک بوده 
و دارای یک هسته کوچک مرکزی هستند. هسته رده 
گرانولوسیتی نابالغ و گاهی سیتوپلاسم دارای‌گرانول‌های 
غیرطبیعی می‌باشد. بررسی سیتوژئیک حذف در 54 را 
نشان می‌دهد. این بیماری در plas‏ گروه از بیماری‌های 
زیر قرار می‌گیرد؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۳‏ 

Myelodysplastic syndrome الف)‎ 

Acute myelogenous leukemia with maturation ب)‎ 

Chronic myeloproliferative neoplasm (¢ 


Advanced megaloblastic anemia د)‎ 


ia‏ سند رم های میلود یسپلاستیک 

تعریف: سندرم‌های میلودیسپلاستیک LMDS)‏ 
دو ویزگی زیر مشخص می‌گردند: 

۱- سیتویتی: درلام خون محیطی کاهش یک یا چند 
رده سلولی دیده می‌شود. 

۲- ریسک بالای تبدیل به ,۸11: سندرم‌های 
میلودیسپلاستیک در ۱۰ تا۸۴۰/ موارد به ۸۱۷۲ تبدیل 
می‌گردند. 

اپیدمیولوژی: بیشتر بیماران ۵۰ تا۷۰ ساله هستند. 


اتیولوژی: در بیشترموارد. علت بیماری ایدیوپاتیک 
بوده ولی شیمی‌درمانی با داروهای آلکیلان و رادیوتراپی 
درایجاد بیماری موثرهستند. 

پاتوژنن آسیب‌های کروموزومی که با 1۳5 مرتبط 
هستند. عبارتند ازن 

۱- منوزومی ۵ و ۷ 

۲- حذف کروموزوم‌های 5q‏ 79و 209 

۲- تریزومی ۸ ۱ 

پاتولوژی: مغزاستخوان معمولا رسلول یا نوروموسلولر 
بوده ویافته‌های تشخیصی این سندرم به قرارزیر هستند: 

۱- پیش‌سازهای مگالوبلاستوئید اریتروئید (شبیه به 
آنمی مگالوبلاستیک) 

۲- سیدروبلاست‌های حلقه‌ای 

۳- پیش‌سازهای گرانولوسیت به همراه بلوغ غیرطبیعی 
هسته‌ای یاگرانول‌های غیرطبیعی 

۴- مگاکاریوسیت‌های کوچک با هسته‌های کوچک و 
منفرد 

و تظاهرات بالینی: عفونت. آنمی و خونریزی به دلیل 
سیتوپنی مشاهده می‌شود. 


۵ پیش‌آگهی: در موارد زیر پیشآگهی بد است: 
افزایش بلاست در مغزاستخوان 

۲- اختلالات سیتوژنتیک 

۳- وجود موتاسیون ۳53 

درمان: پاسخ به شیمی‌درمانی ضعیف است. 
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۱- آقای ۵۰ ساله با سابقه چند ماهه ضعف و بی‌حالی 
به همراه کاهش وزن و درد شکم تحت بررسی قرار 
گرفت. در شمارش سلول‌های خونی. افزایش تعداد 
لکوسیت‌ها در حدود ۱۵۰/۰۰۰ عدد در میکرولیترو در 
بررسی‌های مولکولی انجام شده (9:22) BCR-ABL t‏ 
مشاهده شد. plus‏ تشخیص مطرح می‌گردد؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشوری AF Kilo]‏ و مازندران]) 

(ol‏ لنفوم بورکیت 

ب) لنفوم فولیکولار 

ج) لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

د) لوسمی لنفوبلاستیک حاد (ALL)‏ 


(CML) لوسمی میلوئید مزمن‎ i] 

اپیدمیولوژی: :02/1 اغلب بالفین بین ۲۵ تا۶۰ سال 
را درگیر می‌کند. پیک بروزآن cleans‏ ۴ و ۵ زندگی 
می‌باشد. 

پاتوزنن .01/1 با وجود ژن aSBCR-ABL‏ ماحصل 
ترانسلوکاسیون (9:22)) است ‏ مشخص می‌گردد. جابجایی 
ژن jIABL‏ کروموزوم ٩‏ به جایگاهی برروی کروموزوم ۲۲ 
درمجاورت BCR‏ موجب ایجاد ژن الحاقی BCR-ABL‏ 
می‌شود. 

o‏ تظاهرات بالینی: شروع و سیر CML‏ آهسته بوده 
و علائم Ail‏ معمولاً غیراختصاصی هستند (ضعف. 
خستگی و کاهش وزن). گاهی اوّلین علامت. احساس 
سنگینی در شکم است که به علت اسپلنومگالی است. 

پاتولوژی 

1 در آزمایش خون این بیماران لکوسیتوز بیشتر از 
۰۰ وجود دارد. سلول‌های غالب عبارتند از: «Seda zig’‏ 
متامیلوسیت و میلوسیت. همچنین بازوفیل‌ها و ائوزینوفیل‌ها 
افزایش یافته‌اند. پلاکت‌ها نیز افزایش پیدا کرده‌اند. 


Metamyelocytes  Myelocytes Eosinophil Basophil 


۲- مغزاستخوان پرسلول است. میلوبلاست‌ها کمی 
افزایش یافته‌اند و در اکثر موارد. تعداد فاگوسیت‌ها 
افزایش یافته است. 

8 نکته: در CML‏ دو ail‏ در CBC‏ به تشخیص 
کمک می‌کنند: 

۱- لکوسیتوزشدید همراه با شیفت به چپ وغلبه 
نوتروفیلی 

۲- ترومبوسیتوز شدید (افزایش تعداد پلاکت‌ها) 

درمان: مهارکننده‌های تیروزین کینازمثل ایماتینیب 
و تبلوتینیب در درمان CML‏ بسیار موثر هستند. 


62 ۳۳ MB ---------------------- 


۲- مرد ۵۵ ساله‌ای با ضعف و کاهش وزن مراجعه کرده 
است. در معاینه. اسپلنومگالی دارد. اسمیر خون محیطی. 
لکوسیتوز شدید با شیفت به چپ نشان داد. بررسی 
سیتوژنتیک وجود کروموزوم فیلادلفیا (ترانسلوکاسیون 
(BCR-ABL‏ را ثابت کرد؛ محتمل‌ترین تشخیص PIAS‏ 
است؟ ily)‏ شهریور ۹۸_قطب ۶ کشوری[دانشگاه زنجان/» 

الف) لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

ب) پلی‌سیتمی ورا 

ج) لوسمی لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ 

د) سندرم میلودیسپلازی 


۷۷۷۷۷۰۵۵-۲ 
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"اس سس آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- دراسمی cage‏ محیطی بیماری با اسپلنومگالی و 
لکوسیتوز 100000, غلبه نوتروفیل به همراه میلوسیت 
و متامیلوسیت مشهود است. حدود ZY‏ بلاست دیده 
می‌شود. همچنین آئوزینوفیل و بازوفیل جلب توجه 
می‌کنند. پلاکت‌ها افزایش یافته‌اند. کدام تست ژنتیک 


را درخواست می‌کنید؟ (پرانترنی میان‌دوره دی AV‏ 
(call‏ (9:22) 1 ب) (16) Inv‏ 
ج) ۱۱۳۲۱ د) MLL fusion‏ 


۴- آقای ۵۵ ساله cle ay‏ کاهش وزن. ضعف و 
بی‌حالی مورد ارزیابی قرار می‌گیرد. در بررسی لام خون 
محیطی, تعداد زیادی نوتروفیل. میلوسیت و تعداد اندکی 
میلوبلاست (۲/) مشاهده می‌شود. در صورت شک به 
CML‏ کدامیک از موارد زیر بیشتر به تائید تشخیص کمک 
می‌کند؟ daly)‏ شهریو ر۳٩-قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 

Deletion of Sq الف)‎ 

JAK2 kinase mutation ب)‎ 

Chromosome 16 inv ج)‎ 

BCR-ABL fusion gen د)‎ 


به پاسخ lots‏ ۱۰۱ مراجعه شود. 


۵- یافته‌های خون محیطی خانم FF‏ ساله‌ای به 
شرح زیراست. محتمل‌ترین تشخیص شما چیست؟ 
"لکوسیتو زکه سلول‌ها عمدتاً نوتروفیل. متامیلوسیت 
و میلوسیت است همراه با بازوفیلی. ائوزینوفیلی. 
ترومبوسیتوز و وجود ۳/ میلوبلاست." 
(پرانترنی - شهریور+۱۲۰) 

الف) ترومبوسیتمی اساسی 

ب) لوسمی میلوژن حاد (AML)‏ 

ج) میلوفیبروزاوّلیه 

د) لوسمی میلوژن مزمن (CML)‏ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۱ ویزگی‌های مهم سندرم‌های میلودیسپلاستیک 
عبارتند ازن 
© سیتوپتی درخون محیطی درحالی که مغز 
استخوان هیپرسلولاربا نوروموسلولاراست. 
ه با حذف کروموزوم‌های ۰54 70 و 200 و منوزومی 
۵و ۷ همراه است. 
دربررسی مغزاستخوان. پیش‌سازی‌های 
مگالوبلاستوئید اریتروئید. مگاکاریوسیت‌های 
کوچک. سیدروبلاست‌های حلقوی و پیش‌سازهای 
گرانولوسیت به همراه بلوغ غیرطبیعی هسته‌ای یا 
گرانول‌های غیرطبیعی دیده می‌شوند. 
© در تا۴۰/ موارد به ,۸11 تبدیل می‌شود. 
۲ ویژگی‌های ,۲۷11 عبارتند از 
اولین علامت آن؛ احساس ستگینی به علت 
اسپلنومگالی است. 
© لکوسیتوز بیشتر از ۱۰۰ هزار با غلبه نوتروفیلی 
@ درلام خون محیطی توتروفیل, متامیلوسیت. 
میلوسیت. بازوفیل و ائوزینوفیل دیده می‌شود. 
CML e‏ با وجود ژن BCR-ABL‏ که 
ماحصل ترانسلوکاسیون (9:22)) است. مشخص 
می‌گردد. 


)0([ 


۶- بیماری ۷۸ ساله با صورت پلتوریک. سرگیجه. 
خارش شبانه و اسپلنومگالی مراجعه کرده است. در 
بررسی. هماتوکریت ۷۰ و هموگلوبین /dl‏ ۲۱۳۱۵ دارد. 
در بیویسی مغزاستخوان. پان میلوزگزارش گردیده 
است. تمامی موارد زیر صحیح است. بجز؟ 
(پرانترن ی اسفند LIAO‏ ۲ کشوری [دانشگاه تبریزا) 

1۸162 موتاسیون ژن‎ (il 

ب) عوارض ترومبوتیک در۸۳۰ بیماران 

ج) افزایش اریتروپویتین سرم 

د) خونریزی از بینی و لثه 


۵ تعریف: به تکنیربیش ازحداریتروئیدها, گرانولوسیت‌ها, 
مگاکاریوسیت‌ها و به ویژه افزایش مطلق توده RBC‏ 
پلی‌سیتمی ور گفته می‌شود. 

۵ تشخیص افتراقی: پلی‌سیتمی نسبی در أثرافزایش 
غلظت خون ایجاد می‌شود. 

اپیدمیولوژی: بیماری در اواخر میانسالی شروع 


می‌شود. 

پاتوژنن موناسیون در تیروزین کینار 1۸162 عامل 
ایجاد بیماری است. 

پاتولوژی 


۱- مغزاستخوان پُرسلول بوده و افزایش اریتروئید. 
میلونید و مگاکاربوسیت رخ می‌دهد, به این وضعیت 
پان‌میلوز گفنه می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- در:۱/ بیماران فیبروزمفزاستخوان رخ می‌دهد. 
گاهی بیماری به سمت میلوقیبروز پیشرفت می‌کند. 

۳- مانند CME‏ تعداد بازوفیل‌ها در خون محیطی 
افزایش می‌یابد. 

تظاهرات بالینی: احتقان بسیاری ازبافت‌ها کاراکتریستیک 

پلی‌سیتمی ورا است. علائم بالینی غالباً به دلیل 
هیپرویسکوزیته خون ایجاد می‌شوند و عبارتند از: 

۱- افزایش ریسک ترومبوز و انفارکتوس:۳۰/ بیماران 
دچارترومبوز شده و مغز, قلب. طحال و کلیه‌ها بیشترین 
احتمال درگیری را دارند. 

۲- چهره قرمز و گلگون «پلتوریک) و تا حدودی 
سیانوز 

۳- خارش به علت ترشح هیستامین از بازوفیل‌های 
افزایش يافته 

۴- به علت ترشح هیستامین از بازوفیل ممکن است 
زخم پپتیک رخ دهد. 

۰ ۵- خونریزی گوارشی راستفراغ خونی و (Liha‏ خونریزی 
آوروفارنکس (بیتی و لثه) و مغز؛ خونریزی‌های تهدیدکننده 
حیات درء! تا AO‏ بیماران رخ می‌دهد. 

۶- سبکی سرو سردرد 

۷- نقرس علامت‌دار (در ۵ تا ۱۰/ بیماران) 

۸- هپاتومگالی 

-٩‏ اسپلنومگالی 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


و تشخیص: یافته‌های آزمایش خون بیماران عبارتند از 

۱- تعداد RBC‏ ۶ تا ۱۰ میلیون در میکرولیتر 

۲- هماتوکریت. 1۶۰ و بیشتر 

۳- تعداد O+ WBC‏ هزار در هر میلی مترمکعب 

-F‏ تعداد پلاکت بیشتراز۴۰۰ هزار در هرمیلی‌مترمکعب 
(پلاکت‌ها اغلب مورفولوژی و عملکرد غیرطبیعی دارند.) 

۵- افزايش تعداد بازوفیل‌ها 
Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: در پلی‌سیتمی ورا برخلاف 
سایرانواع ch‏ سیتمی مطلق. کاهش سطح اریتروپویتین 
سرم وجود دارد (نکته اصلی سئوال). 

سیربیماری: بدون gles‏ به علت عوارض عروقی؛ 
مرگ درعرض چند ماه رخ می‌دهد. با درمان فلبوتومی 
مکررو کاهش هماتوکریت dy‏ محدوده طبیعی. میزان بقاء 
به ۱۰ سال می‌رسد. پلی‌سیتمی ور ممکن است به AML‏ 
تبدیل شود ولی میزان آن بسیار کمتراز تبدیل 01۷/1 به 
۲است. 


oo )0([‏ 
۷- علائم آنمی پیشرونده. اسپلنومگالی شدید. 
اریتروسیت‌های قطره اشکی و حضور فیبروز شدید در 
مغزاستخوان, در کدام اختلال میلوپرولیفراتیو مزمن 


زیر دیده می‌شود؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -فطب ۱ کشور یآدانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) میلوفیبروزاولیه .. ب) پلی‌سیتمی حقیقی 
ج) ترومبوسیتوزاساسی ده لوسمی میلوژن مزمن 


میلوفیبروز 

پاتوزنن فیبروزمغزاستخوان موجب ترومبوسیتوپنی 
و آنمی متوسط تا شدید می‌شود. نوتروپنی خفیف هم 
ممکن است وجود داشته باشد. 

۱- فاکتور رشد مشتق از پلاکت و فاکتور رشد 
ترانسفورمان 8 آزاد شده از مگاکاریوسیت‌های نثوپلاسمی. 
فیبروبلاست‌های مغزاستخوان را تحریک به تولید فیبروز 
می‌کند. 

۲- در۵/ ازمبتلایان به میلوفیبروز: موتاسیون 1۸162 
وجود دارد Ste)‏ پلی‌سیتمی tha‏ 


۷۷۷۵۵۳ 


۳۹ 
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۵۰ 


ه علانم ill‏ 

۱- به‌علت جایگزینی فیبروز در مغزاستخوان بیمار دچار 
ترومبوسیتوپنی و آنمی متوسط تا شدید می‌شود. 

clea -۲‏ فعال شدن خونسازی در خارج از مغز 


. استخوان, اسپلنومگالی شدید وجود دارد. به‌طوری که در 


بعضی از بیماران وزن طحال به بیش از۴۰۰۰ گرم می‌رسد. 

۳- هپاتومگالی متوسط شایع است. 

۴- غدد لنفاوی زیاد Sy‏ نمی‌شوند. 

۵- درلام خون محیطی این بیماران, گلبول‌های قرمز 
اشکال غیرطبیعی زیررادرند 

الف) پویکیلوسیت 

ب) گلبول‌های قرمز قطره اشکی (Tear drop cells)‏ 

ج) وجود پیش‌سز اریتروئید هسته‌دار به همراه 

گلبول‌های سفید نابالغ مثل میلوسیت و متامیلوسیت 

که به این تغییرات. لکواربتروبلاستوزی سگفته می‌شود. 

۶- مغزاستخوان هیپوسلولارو به شدت فیبروتییک 
می‌باشند. 

۷- مگاکاریوسیت‌های مغزاستخوان غالبا فزایش یافته 
و دیسپلاستیک هستند. 
& یادآوری: آنمی شدید. اسپلنومگالی شدید و 
Tear drop cells‏ یافته‌های کلیدی در تشخیص 
مپلوفیبروز هستند. 

تشخیص افتراقی: CML‏ مهمترین تشخیص افتراقی 
میلوفیب روز است. عدم وجود کروموزوم فیلادلفیا در 
میلوفیبروزآنرا از 0/1 افتراق می‌دهد. 


عوارض و پیش‌آگهی: Survival‏ متوسط این 
بیماران ۴ تا ۵ سال است. دوره‌های ترومبوز 9 خونریزی 
به‌علت اختلالات پلاکتی ممکن است رخ دهند. 
انفارکتوس طحال شایع است. در نهایت ۱۵ تا 7/۲۰ بیماران 
به AML‏ مبتلا می‌شوند. هیپراوریسمی و نقرس از عوارض 


۸- آقای ۶۵ ساله به دلیل ضعف dle og‏ مراجعه 
کرده است. در معاینه. اسپلنومگالی و در مطالعه ژننیک 
موتاسیون ژن ۸162 [مشاهده شده‌است. درآزمایشات. 
Ob‏ سیتوپنی به همراه Tear drop RBC‏ و اشکال نارس 
گلبول‌های سفید و قرمز (Leukoerythroblastosis)‏ 
دیده شده است. مشاهده کدامیک از یافته‌های زیر در 
مغز استخوان محتمل‌تر است؟ «دستیاری -اردیبهشت۶٩)‏ 

Normocellular marrow (Wil 

Diffusely fibrotic marrow ب)‎ 

Increased number of megaloblasts ج)‎ 


Increased number of plasma cells د)‎ 


mene )0([ 


4- کودک ۲ ساله‌ای تب و بشورات منتشر پوستی 
داشته و سابقه دوره‌های مکررآوتیت میانی به همراه 
عفونت‌های مکرر دستگاه تنفسی فوقانی ذکرمی‌شود. 
مشاهده کدامیک از سلول‌های زیر در نمونه مغز 
استخوان محتمل‌تراست؟ «دستیاری -بهمن OA‏ 
(ill‏ سلول‌های هیستیوسیتیک با نمای کاغذ چروکیده 
ب) سلول‌های اپی‌تلیوئیدی حاوی باسیل اسید فاست 
ج) سلول‌های هیستیوسیتیک با سیتوپلاسم آبی رنگ 
ems‏ 
د) سلول‌های لانگرهانس CD1a‏ مقبت 


8 هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس 

تعریف: سلول‌های لانگرهانس غالبا دراپی درم پوست 
وجود داشته و وظیفه آنها ارائه آنتی‌ژن‌ها به سلول‌های 
۲ است. به تکثیر نئوپلاستیک سلول‌های لانگرهانس؛ 
هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس گفته می‌شود. 

ایمنوفنوتیپ: در سلول‌های لانگرهانس در حال 
تکثیر. آننیژن‌های MHC‏ کلاس CD1a TT‏ و لانگریین 
بیان می‌شود. 

۵ پاتولوژی: مشخصه هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس 
درمیکروسکوپ الکترونی, وجود گرانول‌های بیربک (شبیه 
راکت تنیس) است. 

Le]‏ هیستیوسیتوز منتشر حاد سلول لانگرهانس 
(Letterer-Swie disease)‏ 

9 اپیدمیولوژی: معمولا کودکان زیر۲ سال را گرفتارمی‌کند. 

تظاهرات بالینی 

۱- علامت بالینی dle‏ وجود ضایعات پوستی شبیه 
بثورات پوستی سبورئیک می‌باشد. 

¥- هپاتواسپلنومگالی و لنفادنوپاتی 

۳- ضایعات ریوی 

۴- ضایعات استئولیتیک تخریبی استخوان 

۵- افزایش ریسک عفونت به دلیل پان‌سیتوپنی 

© پیش‌آگهی: درصورت PLE‏ درمان شدیدا کشنده 
است. با شیمی‌درمانی شدید. نیمی از بیماران بقای 
۵ ساله دارند. 


Boo) 


۰- مرد ۴۰ ساله با درد. حساسیت به لمس و 
شکستگی پاتولوژیک استخوان ران مراجعه کرده است. 
دربیوپسی به عمل آمده از ضایعه. ورقه‌های سلولی 
متشکل از سلول‌هایی با سیتوپلاسم فراوان و اغلب 
حباب‌دار و با هسته وزیکولار مشاهده می‌شوند که 
cle‏ آنتی‌ژن‌های gDR‏ 112 انسانی مثبت هستند 
و درزیرمیکروسکوپ الکترونی حاوی ساختمان‌های 
میله‌ای شکل و همانند راکت تنیس هستند. بهترین 
تشخیص کدام است؟ 

Granulocytic sarcoma الف)‎ 


(پرانترنی - شهریور AF‏ 


Unifocal langerhans cell histocytosis ب)‎ 
Large cell lymphoma ج)‎ 
Solitary plasmacytoma د)‎ 


هیستیوسیتوز تک کانونی سلول لانگرهانس 
(گرانولوم ائوزینوفیلی) 

تعریف: به تجمع پیشرونده سلول‌های لانگرهانس در 
حفره مرکزی استخوان‌ها و به ندرت درپوست, dy)‏ و با معده. 
هیستیوسیتوز سلول لانگرهانس تک کانونی MAF‏ می‌شود. 

مناطق شایع درگیری: بخش فوقانی جمجمه؛ 
دنده‌ها و 9903 

ه تظاهرات بالینی: معمولاً یک استخوان منفرد درگیر 
می‌شود. بیماری ممکن است بی‌علامت بوده و یا با درد. 
تندرنس و شکستگی‌های پاتولوژیک همراه باشد. 

9درمان: ممکن است خودبه‌خود بهبود یابد ویا با 
جراحی و رادیوتراپی درمان شود. 

ها هیستیوسیتوز چند کانونی سلول لانگرهانس 

۱- اکثرا کودکان را مبتلا می‌سازد. 

۲- درنیمی از بیماران دیابت بی‌مزه رخ می‌دهد. 

۳- به ترکیبی از نقایص استخوانی جمجمه, دیابت بی‌مزه و 
اگزوفتالمی تریاد هند - شولر- کریستین گفته می‌شود. 

۴- اغلب بیماران خودبه خود بهبود می‌يابند ولی در 
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تعدادی از بیماران شیمی‌درمانی لازم است. 
gi‏ یادآوری: مشخصه هیستیوسیتوز Jobe‏ لانگرهانس 
وجود گرانول‌های بیربک (راکت تنیس) و مثبت بودن 


8 است. 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی» 


IS ۱‏ مهم پلی‌سیتمی وراء عبارتند ازن 
ه با اقزایش بیش ازحداریتروئیدها. گرانولوسیت‌ها 
و مگاکاریوسیت‌ها «پان‌میلوز؛ مشخص می‌گردد. 
cleo‏ آن موتاسیون در 1۸162 است. 
© هماتوگریت. 1۶۰ و بیشتر بوده و سطح 
اریتروپویتین کاهش یافته است. 
ه علائم بالینی به علت هیپرویسکوزیته خون ایجاد 
شده. IW‏ ریسک ترومبوز و انفارکتوس (به ویژه در 
قلب و مغز) افزایش می‌یابد. 
© درلام خون محیطی, تعداد بازوفیل‌ها هم 
افزایش یافته است. 

۲ یافته‌های مهم میلوفیبروز, عبارتند از 
الف) آنمی شدید. اسپلنومگالی. گلبول‌های قرمز 
قطره اشکی (Tear drop cells)‏ و لکواریتروبلاستوز از 
یافته‌های کلیدی در میلوفیبروز هستند. 
ب) در 1/۵۰ ازمبتلایان به میلوفیبروز موتاسیون 
2 وجود دارد. 

۳ یافته‌های مهم تشخیصی در هیستیوسیتوز سلول 
لانگرهانس, عبارتند gl‏ 
(ill‏ وجود سلول‌های لانگرهانس CDI a‏ مثبت 
ب) گرانول‌های بیربک (شبیه راکت تنیس) 


اختلالات - 


ASE SE 


(1c) ۳1۳۳5000 (0) 


۱- آقای ۶۵ ساله با آدنوکارسینوم معده دچار اکیموز 
شده است. در بررسی آزمایشگاهی, افزایش زمان PT‏ 
و PTT‏ وکاهش تعداد پلاکت با افزایش محصولات 
Fibrin splits‏ وجود دارد. در بررسی آسمیر خون 


نریزی‌دهنده 


محیطی وی کدامیک دیده نمی‌شود؟ 
(پرانترنی - شهریو ر Ad‏ 
الف) Burr cells‏ ب) Fragmented RBC‏ 


Target cells د)‎ Helmet cells (¢ 


#] انعقاد داخل عروقی منتشر(016) 
تعریف: در 16 ابتدا به علت فعال شدن سیستم 


انعقادی. لخته ایجاد شده و سپس به علت مصرف 
پلاکت‌ها و فاکتورهای انعقادی. خونریزی رخ می‌دهد. 
پاتوژنن دو مکانیسم آغازکننده 910 عبارتند از: 
۱- آزاد شدن عوامل بافتی یا مواد ترومبوپلاستیک به 
گردش خون 
۲- اسیب گسترده به سلول‌های آندوتلیال 
هاختلالات همراه: DIC‏ تقریباً هميشه انویه به 
بیماری‌های دیگری ایجاد می‌شود. شایع‌ترین اختلالاتی 
که موجب 10160 می‌شوند. عبارتند از 


[-سپسیس 

۲- عوارض مامایی 

۳- بدخیمی (به خصوص لوسمی پرومیلوسیتی حاد و 
آدنوکارسینوم‌ها) 


۴- ترومای شدید به ویژه تروما به مغز 

تظاهرات بالینی: ab‏ تظاهرات DIC‏ بسیار متنوع 
است. علائم ممکن است خفیف بوده by‏ همراه با شوک 
نارسایی حاد AF‏ تنگی نفس, سیانوزن تشنج و کوما 
باشد. 
ال نکته‌ای بسیار مهم: DIC‏ حاد (در سپسیس و 
عوارض مامایی) موجب خونریزی شده در حالی که DIC‏ 
مزمن (درسرطان) اغلب موجب ترومبوز می‌گردد. 
95 >14 در 016 لخته‌های ریزبه طورشایع درآرتریول ها 
و مویرگ‌های کلیه. آدرنال. مغزو قلب دیده می‌شوند 
و موجب نکروز کورتیکال کلیه‌های دو طرف. درگیری 
آدرنال «(Waterhouse-Friderichsen syndrome)‏ 
علائم نورولوژیک. عوارض قلبی و نکروزهیپوفیزقدامی 
بعد اززایمان (سندرم شیهان) می‌گردند. 

یافته‌های آزمایشگاهی 

۱- ترومبوسیتوپنی 

۲- طولانی شدن ۳1 و PTT‏ 

۳- کاهش فیبرینوژن 

D-dimer افزایش‎ -۴ 

۵- آنمی همولیتتیک میکروآنژیوپاتیک 
(6توجه: درلام خون محیطی بیماران مبتلا به آنمی 
همولیتیک میکروانژیوپاتیک موارد زیر دیده می‌شود: 

(ill‏ گلبول های قرمززقطعه قطعه شده رشیستوسیت) 

ب) سلول‌های خاردار (Burr cells)‏ 


عوارض مامایی 
ه دکولمان حفت 
ه جنین مرده باقیمانده 
hive‏ عقونی 
ه آمبولی مایع آمنیوتیک 
توکسمی 

8 عفونت 
هسپسیس گرم منقی وگرم مثبت 
ه مننگوکوکسمی 
Ge‏ کوه‌های Sh‏ 
ه هیستوپلاسموز 

ه آسپرژیلوس 
و مالاریا 

تتوپلاسم‌ها 

ه آدنوکارسینوم پانکراس؛ پروستات: ریه و معده 
ه لوسمی پرومیلوسیتیک حاد 

ها آسیب بافتی شدید 

هتروما 

سوختگی 

cele 

قا سایرموارد 

همولیزداخل عروقی حاد. مارگزیدگی, همانژیوم Sip‏ شوک: 
گرمازدگی, واسکولیت آنوریسم آثورت ؛ بیماری GAS‏ 


ج) سلول‌های کلاه خودی (Helmet cells)‏ 

د) سلول‌های سه‌گوش (Triangle cells)‏ 

درمان 

(- درمان تهاجمی با داروهای آنتی‌کوآگولان مشل 
هپارین FFP by‏ 

۲- رفع علت زمینه‌ای 


TO) 


۲- آنتی بادی‌های ضد 3 clog j‏ گلیکوپروتئینی Ib‏ 
و 110/111 در کدامیک از موارد زیر دیده می‌شود؟ 
hy)‏ -اسفند (AY‏ 
الف) آنمی همولیتیک با آنتی‌بادی سرد 


فصل ۲ * بیماری‌های خون و انکولوژی 


ب) سندرم فلتی 
ج) coil‏ همولیتیک با آنتی‌بادی گرم 
د) ITP‏ 


6 انواع: به دو نوع حاد و مزمن تقسیم می‌شود: 
۱- نوع حاد 11۳ در کودکان به دنبال یک عفونت 
ویروسی ایجاد شده و خود محدود شونده است. 


۲- نوع مزمن دربزرگسالان و معمولا درزنان ۲۰-۴۰ سال 
رخ می‌دهد. 

پاتوژنز 

- آنتی‌بادی ale‏ آنتی‌ژن‌های پلاکت مثل 

گلیکوپروتئین‌های 115/1114 یا کمپلکس‌های 10/1 در 
۰ از مبتلایان به 11۳ مزمن وجود دارد. 

۲- آنتی‌بادی‌های ضد پلاکت در طحال ساخته می‌شوند. 

۳- طحال محل اصلی تخریب پلاکت‌های پوشیده با 
آنتی بادی 180 است. 

و پاتولوژی: به دنبال ترومبوسیتوپنی, درمغزاستخوان 
افزایش تعداد مگاکاریوسیت‌ها رخ می‌دهد. 

و تظاهرات بالینی: علائم ITP‏ مزمن درابتدا خفیف 
بوده و شامل پتشی, کبودشدگی آسان, اپیستاکسی, 
خونریزی ازلثه و خونریزی به دنبال ترومای خفیف هستند. 
خونریزی‌های خطرناک اینتراکرانیال يا ساب‌راکنوئید نادر 


است. 


درمان 
1- داروهای سرکوب‌کننده ایمنی 


۲- اسپلنکتومی 


۳- خانمی ۳۰ ساله به علت خونریزی از بینی مراجعه 
نموده است. در معاینه, پتشی و پورپورا در اندام‌ها 
مشهود است. احتمال یافتن کدامیک ازآنتی بادی‌های 
زیر در این بیمار کمتراست؟ (دستیاری -اسفند (V4‏ 
الف) آنتی‌بادی برضد گلیکوپروتئین 10 در پلاسما 
ب) آنتی‌بادی برضد گلیکوپروتئین 110/111 در پلاسما 
ج) آنتی‌بادی برضد گلیکوپروتئین Mla‏ 170متصل به 
غشاء پلاکتی 
د) آنتی‌بادی برضد گلیکوپروتلین ۷111 در پلاسما 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴- مصرف هپارین تجزیه نشده (UFH)‏ با چه 
مکانیسمی موجب ترومبوسیتوینی می‌گردد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ قطب ۱ کشور ی[دانشگاهگیلان و مازندران]) 
الف) با تشکیل کمپلکس ایمنی 
ب) توکسیک بودن ترومبوسیت‌ها 
ج) با اثرمهارکننده برمغزاستخوان 
د) افزایش فعالیت سیستم فاگوسیتی ماکروفاژها 


ها ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 

تعریف: ۳ تا ۵ ازافرادی که هپارین شکسته نشده 
(17711) دریافت می‌کنند.۱ تا ۲ هفته پس از درمان دجار 
ترومبوسیتوینی متوسط تا شدید می‌گردند. 

اتیولوژی: ایجاد آنتی‌بادی 126 که به فاکتور۴ پلاکتی 
برروی سطح پلاکت‌ها می‌چسبد (نکته اصلی سئوال). 

تظاهرات بالینی: این بیماران علی‌رغم داشتن 
ترومبوسیتوپنی شدید دچار ترومبوزهای رلخته‌ها) وریدی 
و شریانی می‌شوند. 

درمان: هپارین باید قطع شود. 

پیشگیری: با استفاده از هپارین با وزن مولکولی 
پائین (LMWH)‏ تا حدی این عارضه کاهش می‌یابد ولی 
کاملاً ازبین نمی‌رود. 


رن ۳ 


۵- درآزمایش خون زن ۴۰ ساله‌ای با تب. بتشی. 
پورپورا. اختلالات گذرای عصبی. ترومبوسیتوپنی و 
اختلال عملکرد AWS‏ دیده می‌شود. در اسمیر خون 
محیطی, شیستوسبت مشهود است. 2۳11.۳1 و 
7 (1 در حد طبیعی است؛ محتمل‌ترین تشخیص 
plas‏ است؟ 

(پانترنی شهریور ۹۸ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

الف) انعقاد داخل عروقی منتشر(016) 


ج) آنمی‌همولیتیک اتوا 
د) ترومبوسیتوپتی وابسته به دارو 


پورپورای ترومبوسیتوپنیک ترومبوتیک (TTP)‏ 

یافته‌های بالینی: 11۳ با پنتاد زیر مشخص می‌شود: 
تب. ترومبوسیتوینی, آنمی‌همولیتیک میکروآنژیوپانیک. 
نقایص گذرای نورولوژیک و نارسایی کلیه 

و پاتوژنز 

۱- اساس بیماری ایجاد گسترده ترومبوزهای سرشار از 

۳- بیماران علامت‌داردچا رکمبود یک متالوپروتئازبه نام 
ADAMTS-13‏ هستند که موجب ایجاد مولتی‌مرهای 
بزرگ و غیرطبیعی فاکتور فون ویلبراند می‌شود. 
8 نکته: در TTP‏ برخلاف DIC‏ تست‌های انعقادی 
مثل ۳۲و PTT‏ طبیعی هستند. 
ip‏ یادآوری: آنمی‌همولیتیک میکروآنژیوپاتیک که یکی 
از تظاهرات اصلی 11 است موجب ایجاد شیستوسیت 


درلام خون محیطی می‌گردد. 


۶- خانم ۲۰ ساله‌ای با تشنج به اورژانس آورده 
شده است. در معاینه, تب دارد. در آزمایشات انجام 
شده, آنمی, ترومبوسیتوپتی dy‏ همراه شیستوسیت‌های 
فراوان در لام خون محیطی مشاهده می‌شود. PT‏ 
و Loy PTT‏ طبیعی است. با توجه به محتمل‌ترین 
تشخیص, پاتوژنز بیماری با کدامیک از موارد زیر در 


ارتباط می‌باشد؟ (پرانترنی -اسفند (AV‏ 
(all‏ کمبود آنزیم 66۳0 
ب) کمبود فسفاتیدیل اینوزیتول گلیکان GIP)‏ برسطح 
سلول 


ج) انعقاد داخل عروقی منتشر (DIC)‏ 
د) کمبود متالوپروتناز تجزیه کننده مولتی‌مرهای فون 
ویلبراند 


ه افزایش D-dimer‏ 
ه آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک (وجود 
شیستوسیت درلام خون محیطی) 

۳ در۸۰/ ازمبتلایان به cape ITP‏ آنتی‌بادی برعلیه 
گلیکوپروتئین‌های 110/1172 باکمیلکس های 10/1 


fle ۱‏ اصلی DIC‏ عبارتند از 
ین 
ه عوارض مامایی )4 ویژه دکولمان جفت) 
© بدخیمی (به ویژه لوسمی پرومیلوسیتی حاد و 


1 eee} آدنوکارسینوم‌ها)‎ 

ه ترومای شدید به ویژه تروما به مغز ۴ ایجاد آنتی‌بادی 0ع] که به فاکتور ۴ پلاکتی برروی 
۲ یافته‌های آزمایشگاهی DIC‏ عبارتند از: سطح پلاکت‌ها می‌چسبد, عامل ترومبوسیتوپتی 

eee Hap‏ ناشی از هبارین است. 

ه طولانی شدن ۲و PIT‏ ۵ علت ایجاد TTP‏ کمبود یک متالوپروتشازبه نام 

تال رین ADAMTS-13‏ است. 


| 3 in, SERRE: 
۱ ۱۴۰۰ در دستیاری‎ | 2 


با برگزاری امتحان دستیاری ۱۴۰۰ بار دیگر ثابت گردید که کار صحیح 9 ممتاز و بدون جنجال و تبلیغات 
بی‌محتوا همواره با موفقیت همراه است؛ به همین منظور گزارش عملکرد آزمون‌های آنلاین موسسه 
فرهنگی دکتر کامران احمدی به شرح زیر اعلام می‌گردد: 

FY I‏ سئوال امتحان دستیاری به کمک آزمون‌های آنلاین سال ٩٩‏ قابل پاسخگویی بودند. 

رل سئوالاتی که به کمک آزمون‌های موّسسه قابل پاسخگویی بودند سئوالات روتینی که هرساله بخشی 
از سئوالات پرانترنی و دستیاری را به خود اختصاص می‌دهند. نبوده بلکه سئوالات سرنوشت ساز 
جدیدی بودند که موجب تمایز افراد و رفتن به باکس ممتاز می‌شود. 

WY‏ در تمام آزمون‌هاء پاسخ تشریحی دقیقی به هرسئوال داده شده )43.99 طوری که هریک از آزمون‌هاء 
در حقیقت دوره‌ای دقیق از مطالب مهم آن درس بودند. 

© آزمون‌های دروس جراحی و زنان که برای اوّلین بار رفرانس آن تغییر کرده بود بیشترین میزان 
تکرارشوندگی را در آزمون‌های آنلاین داشتند. چرا که سئوالات و پاسخ های تشریحی آنها براساس 
رفرانس‌های جدید بودند. 
موسسه فرهنگی دکتر کامران احمدی هر فعالیتی را انجام می‌دهد. سعی می‌کند با بهترین کیفیت 

و براساس واقعیت رفرانس‌ها و سئوالات انجام دهد لذا آزمون‌های آنلاین سال ۱۴۰۰ نیز قطعاً | 
کیفیتی بهتر از سال ۱۳۹۹ خواهند داشت. 
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Preview 


ne (©)| 


۱- جوان ۲۰ ساله‌ای متعاقب ترومای قفسه صدری 
دچارتنگی نفس شده است. کدامیک ازانواع آتلکتازی 
علاثئم slow‏ را توجیه می‌کند؟ 

(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) فشاری 
د) لکه‌ای 


لف) جذبی 
ج) انقباضی 


« آتلکتازی 
ه تعریف: آتلکتازی به معنای کلاپس ریه است. در 
واقع انبساط ناکافی فضاهای هوایی موجب کاهش حجم 


موگوسی چرکی) رخ می‌دهد. به عنوان مثال. آسپیراسیون 
جسم خارجی (به ویزه در اطفال). آسم. برونشکتازی, 
برونشیت مزمن یا تومورعلل ایجاد انسداد هستند. 

۲- آتلکتازی فشاری (Compression)‏ آتلکتازی که 
به دلیل تجمع مایع (به طور شایع پلورال افیوژن ناشی از 
نارسایی احتقانی قلب) . خون یا هوا(پنوموتورا کس) درفضای 
پلورال ایجاد می‌شود. همچنین آتلکتازی قاعده‌ای (Basal)‏ 
در نتیجه YL‏ آمدن دیافراگم در بیماران 136070000 
مبتلابه آسیت. حین و بعد ازعمل جراحی, رخ داده و 
موجب آتلکتازی فشاری می‌شود. در Case‏ مورد نظر 
سئوال, تروما b‏ ایجاد تجمع خون یا هوا موجب آلکتازی 


ریه می‌شود. فشاری می‌شود. 
elgile‏ ۳- آتلکتازی انقباضی (Contraction)‏ يا سیکاتریزه: 
۱- آنلکتازی جذبی (Resorption)‏ دراین نوع. کلاپس ریه آتلکتازی که به دلیل فیبروزموضعی یا منتشرریه و پلور 
به دلیل ode‏ هوا دیستال به یک انسداد (به طورشایع توپی ایجاد می‌شود. 


yy‏ نکته: آتلکنازی بجز نوع انقباضی, برگشت‌پذیر 
بوده و باید سریعاً درمان شود. درصورت PAE‏ درمان؛ 
هیپوکسی و عفونت رخ می‌دهد. 


۲-کدامیک از انواع آنلکتازی‌های ریوی غیرقابل 
برگشت می‌باشد؟ 


Compression (Will 


(دستیاری -اسفند (A4‏ 
ب) Contraction‏ 


Basal passive د)‎ Resorption (¢ 


[(0) 770559۷ تن حد دا 


۳- کدامیک از جملات زیر در مورد ARDS‏ صحیح 
نیست؟ «پرانترنی -اسفند ۸۱) 
الف) نوتروفیل‌ها در ایجاد آسیب بافتی نقش موّثری ندارند. 
ب) آسیب منتشرآندوتلیومی و آپی‌تلیومی آلوئول‌ها وجود 
دارد. 

ج) پیش‌آگهی آن وخیم است. 

د) مشخص‌کننده‌ترین يافته, ایجاد غشاهای هیالن به 
ویژه در مجاری اتساع یافته آلوئولی است. 


(ARDS) سند رم دیسترس تنفسی حاد‎ fi] 

ه تعریف: ۸1125 عبارت است از: نارسایی تنفس ی که طی 
| هفته ازیک علت بالینی شناخته شده ایجاد می‌شود و همراه 
باکدورت ۲ طرفه ریه است. این کدورت با افیوژن, آتلکتازی. 
نارسایی قلبی و Overload‏ مایع. توجیه‌پذیر نیست. 

اتیولوژی: ARDS‏ علل گوناگونی داشته و درنهایت 
موجب آسیب دوطرفه و گسترده به آلوئول‌ها می‌شود. 
شایع‌ترین fle‏ عبارتند از 

۱- پنومونی (7۳۵-۴۵) 

۲- سپسیس (۳۰-۳۵) 

۳- متعاقب آسپیراسیون 

۴- ترومای شدید مشل ضربه She‏ جراحی شکم و 
شکستگی‌های متعدد 

۵- پانکراتیت 

۶- واکنش‌های ناشی ازانتقال خون 


«پاتوزنزن فعال شدن نوتروفیل‌ها و هجوم آنها به 
مویرگ‌های ریه موجب آسیب به آندوتلیوم مویرگ و 
اپی‌تلیوم آلوتولی می‌شود. این سیب موجب نشت 
عروقی و ازدست دادن سورفاکتانتگردیده و به دنبال 
آن آلوئول‌ها نمی‌توانند متسع شوند. فعال شدن 
نوتروفیل‌هاء توسط IL-8‏ 11-1 و (1 که از ماکروفاژها 
ترشح می‌شوند. صورت می‌گیرد. 

(6) توجه: سندرم دیسترس تنفسی نوزادان پاتوژنز 
متفاوتی داشته و به علت کمبود سورفاکتانت در نوزادان 
پره‌ماچور ایجاد می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- مرحله ARDS ole‏ یافته کاراکتریستیک دراین 
مرحله وجود غشاهای هیالن در مجاری اتساع یافته 
آلوئولی است. احتقان مویرگ‌هاء. نکروز سلول‌های 
اپی‌تلیال. ادم و خونریزی بینابینی و داخل الوئولی و 
تجمع نوتروفیل‌ها در مویرگ‌ها به ویژه درسپسیس) 
دیده می‌شود. 

۲- مرحله آرگانیزه: دراين مرحله پرولیفراسیون شدید 
پنوموسیت‌های نوع ]1 و فیبروز داخل آلوئول‌ها رخ 
می‌دهد . 

پیش‌آگهی: پیش‌آگهی ضعیف بوده و در 1۳۸/۵ 
ازموارد موجب مرگ می‌شود. در صورت وجود موارد زیر 
پیشآگهی ضعیف‌ترخواهد بود: 

)- سن بالا 

۲- باکتریمی زمینه‌ای (سپسیس) 

۳- نارسایی چند ارگان 
(6توجه: دربیمارانی که زنده می‌مانند. عملکرد طبیعی 
تنفسی طی ۶ تا ۱۲ ماه بازمی‌گردد. 


۴- در پاتوژن ز ARDS‏ کدامیک از سلول‌های زیرنقش 


مهم و کلیدی دارد؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) اتدوتلیوم ب) نوتروفیل 
ج) پنوموسیت تیپ 1 د ماکروفاژهای الوئولی 
به پاسخ سئوال ۳ مراجعه شود. 
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۷۷۷۷۵۲ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۵- اختلال در پاتوژنز نارسایی حاد تنفسی بالفین و 
نوزادان در کدامیک از موارد زیراست؟ 
(پرانترنی- شهریور VE‏ 
الف) کاهش ماده سورفاکتانت در آلوئول‌ها 
ب) ضایعه سلول‌های اندوتلیال کاپیلر 
ج) افزایش نفوذپذیری عروق ریه 
د) تأثیرمتابولیت اسید آراشیدونیک 


۶ کدامیک از یافته‌های میکروسکوپی زیر از مشخصات 
فاز حاد سندرم دیسترس تنفسی حاد (ARDS)‏ در 
بیوپسی ریه نیست؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


(ll‏ غشاء‌های هیالن پوشاننده مجاری آلوئولی 
ب) تکثیر پنوموسیت‌های تیپ 11 

ج) تجمع سلول‌های نوتروفیل در مویرگ‌ها 

د) pal‏ و خونریزی داخل آلوئول‌ها و اینتراستیشیال 


تکثیر پنوموسیت‌های تیپ 11 در مرحله آرگانیزه رخ 
می‌دهد و نه درمرحله حاد. همچنین به پاسخ سئوال ۳ 
مراجعه شود. 


جع 69رد 
۷- خانم ۵۷ ساله‌ای به دنبال عفونت گرم منفی 
(Sepsis)‏ دچار دیسترس تنفسی شده است و احتمال 
5 مطرح گردیده است. برای وی اقدامات درمانی 
و حمایتی انجام می‌شود. کدام یافته پاتولوژیک در 
نمونه ریه بیمار می‌تواند به نفع تشخیص فوق باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان)) 

olga (ll‏ گرنلومتوز 

ب) فیبروزبینابینی 

ج) انفیلتراسیون شدید نوتروفیلی داخل آلوئولی 

د) غشاهای هیالن 


لس ۲۳ 


۸-آقای OF‏ ساله سیگاری با تنگی نفس به همراه 
کاهش وزن مراجعه کرده و تست‌های عملکرد ریه وی. 
کاهش ۳۷1 با FVC‏ نرسال را گزارش نموده‌اند. در 
بیویسی ریه کدام نمای زیر قابل انتظار می‌باشد؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 
(il‏ تجمعات کریستال‌های شارکوت لیدن 
ب) افزایش بافت الاستیک در دیواره آلوئول‌ها 
ج) هیپرپلازی غدد مخاطی وانفیلتراسیون شدید ائوزینوفیل ها 
د) GE‏ شدن دیواره‌های آلوئولی و تخریب آنها 


ه تعریف: به بزرگی دائمی فضاهای هوایی. دیستال 
به برونشیول‌های انتهایی که به علت تخریب دیواره 
آلوئول‌ها ربدون وجود فیبروز ایجاد می‌شود. آمفیزم گفته 
می‌شود. 

ه پاتوژنن ازبین رفتن بافت الاستیک در دیوارهآلوئولی 
موجب کاهش کشش و در نتیجه کلاپس برونشیول‌ها در 
طول بازدم می‌شود. 

ele 

1- آمفیزم آسینار دیستال (پاراسپتال): این نوع آمفیزم 
زمینه ساز پنوموتوراکس خودبه خودی در بالغین جوان 
است. دراین نوع آمفیزم. قسمت پروگزیمال آسینی‌ها 
طبیعی بوده. لیکن قسمت دیستال درگیراست. آمفیزم 
به خصوص درمجاورت پلوردر طول سپتوم‌های CL‏ 
همبند لبولی و در حاشیه لبول‌ها شدیدتر هستند 
8 نکته: آمفیزم درمجاورت مناطق فیبروز: اسکار 
یا آتلکتازی رخ داده وغالبا درنیمه فوقانی ریه. شدیدتر 


است. 
8 نکته: وجود فضاهای هوایی بزرگ. مجاورهم 
ومتعدد که قطرأنها کمتراز ۰/۵ میلی‌مترتا بیشتراز 
۲ سانتی‌متراست و گاهاً ساختمان‌های کیستی که به آنها 
Jo‏ گویند ایجاد می‌کنند. یافته‌های تشخیصی هستند. 
۲- آمفیزم ob‏ آسینار: در کمبود 01 - آنتی‌تریپسین رخ 
داده و بیشتردر مناطق تحتانی ریه مشاهده می‌گردد. 
آمفیزم ob‏ آسینار. ابتدا آلوئول‌ها و مجاری آلوئولی را 


فصل ۲ + ریه 


Distended alveoil 
and alveolar duct 


آمفیزم پان آسینار 


گرفتار نموده و سپس گسترش یافته و برونشیول‌های 
تنفسی را هم درگیر می‌کند. 

۳- آمفیزم نامنظم (Irregular)‏ شایع‌ترین آمفیزم 
است. اکثرا مرتبط با اسکار متعاقب بیماری‌های التهابی 
بهبود يافته می‌باشد. این آمفیزم اگرچه شایع‌ترین نوع 
آمفیزم بوده ولی از نظربالینی علامتی ندارد. چون موجب 
درگیری نامنظم اسینوس‌هامی‌شود به آن آمفیزم Irregular‏ 
گفته می‌شود. 

۴- آمفیزم مرک زآسینوسی (مرکز لبولی): دراین آمفیزم. 
بخش‌های مرکزی و پروگزیسال آسینوس‌ها که از 
برونشیول‌های تنفسی تشکیل شده‌اند. درگیر هستند. 
در صورتی که آلوئول‌های دیستال گرفتار نيستند. 
ضایعات در لوب‌های فوقانی (آپیکال) شایع‌ترو شدیدتر 
هستند. این نوع آمفیزم در افراد سیگاری که کمبود 
1 - آنتی‌تریپسین ندارند رخ می‌دهد. 

8 نکته: فضای هوایی آمفیزمی و طبیعی هردو داخل 
یک آسینوس ولبول وجود دارند. 

اتیولوژی: سیگارو آلاینده‌های هوا در افراد مستعد 
ازنظرژنتیکی عامل ایجاد آمفیزم هستند. عوامل موْثردر 
پاتوزنعبارتدد از 

۱- آزاد شدن مدیاتورهای التهابی از سلول‌های التهابی 
شامل نوتروفیل‌هاء ماکروفاژها و سلول‌های CDAT‏ و 
.CD8‏ 

۲- عدم تعادل پروتئاز -آنتی‌پروتئاز 

۳- استرس اکسیداتیو 


-F‏ عفونت oly‏ هوایی (نقش عفونت در تشدید بیماری 
می‌باشد.) 

۵- حدود 7/۱ از مبتلایان به آمفیزم دچار کمبود 
1 - آنتی‌تریپسین هستند. بیشتر از ۸۰ از مبتلایان 
به کمبود ۵1 - آنتی‌تریپسین دچار آمفیزم پان‌آسینار 
می‌شوند که اگرسیگاری باشند درسن پائین‌ترو با شدت 
بیشتر خواهد بود. 
@ توجه: al‏ - آنتی‌تریبسین توسط of‏ بازدارنده 
پروتئیناز (Pi)‏ بر روی کروموزوم ۱۴ رمرگذاری می‌شود. 
درصد کمی از جمعیت آمریکا برای آلل 2 هموزیگوت 
هستند (PIZZ)‏ این آلل با کاهش واضح در سطح سرمی 
1- آنتی‌تریپسین همراه است. 

pidlce‏ بالینی 

۱- تنگی نفس اوّلین علامت. آمفیزم است. 

۲- کاهش وزن 

۳- قفسه‌سینه بشکه‌ای شکل بوده و بیمارتنگی نفس 
وبازدم‌های طولانی دارد.علی رغم تنگی نفس. هیپرونتیلاسیون 
موجب تبادل کافی گازشده (اکسیژن طبیعی خون) و 
بیمار ظاهر Pink Puffer‏ (پف‌کننده صورتی) دارد. 

۴- در مراحل انتهایی آمفیزم. برونشیت مزمن هم 
ایجاد می‌گردد. این بیماران چاق و سیانوتیک بوده و به 
آنها Blue Bloaters‏ رپف‌کننده‌های آبی) گفته می‌شود. 

۵- تست‌های عملکردی ریه. کاهش 9۷1 با FVC‏ 
طبیعی يا نزدیک به طبیعی را نشان می‌دهد, لذا نسبت 
6 کاهش می‌یابد. 

۶- کورپولمونل از عوارض دیررس بیماری است. 
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-٩‏ در بیماران مبتلا به کمبود شدید آنزیم آلفا یک 
آنتی‌تریپسین. درگیری ربوی اغلب همراه با کدامیک 
از اشکال هیستولوژیک زیر است؟ «دستیاری - اسفند CAF‏ 
الف) نکروز فوکال جدار آلوئول به همراه خونریزی در 
فضای آلوئول 
ب) ناژکی و تخریب جدارآلوئول, ایجاد فضای هوایی بزرگ 
ج) التهاب جدا آلوئول. ایجاد فیبروز به همراه تکثیر 
پنوموسیت‌ها 
د) افزایش ضخامت و ادم جدارآلوئول به همراه تجمع 
مایع صورتی و کف‌آلود در glad‏ آلوئول 


www.kaci.ir 


۵۹ 


یب دیواره آلوتول‌ها موجب 
ایجاد فضاهای هوایی Gp‏ می‌شود. 

۲- کمبود 01 - آنتی‌تریپسین در۸۰/ موارد موجب 
آمفیزم Ob‏ آسینار می‌شود. 


9رد 


۰- کمبود ۸1 آنتی‌تریبسین در پاتوژنزکدام بیماری موّثر 
است؟ city)‏ شهریو ر ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) برونشیت مزمن 


۱- در Sylow‏ که با تنگی‌نفس مراجعه کرده است. 
گشادشدگی فضاهای آلوئولی به همراه تخریب دیواره 
آلوئول‌ها بدون فیبروزدیده می‌شود؛ عبارت صحیح کدام 


ال است؟ ‏ «پرانترن ی اسفند ۹۵-قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Bact‏ 
(I 3‏ این ضایعه قسمت‌های پروگزیمال برونشیول‌های 
| ریوی را درگیرمی‌کند. 

= ب)بیماران دچارسرفه‌های همراه با خلط فراوان هستند. 


ج) معمولا بیماران سیانوتیک هستند. 
د) سیگاربه عنوان یکی ازعلل ایجاد بیماری مطرح می‌باشد. 


۱- یک ویزگی مهم آمفیزم. تخریب دیوارهآلوئول‌ها 
بدون فیبروزاست. 

۲- برونشیت مزمن موجب سرفه‌های خلطدارو سیانوز 
می‌شود و نه آمفیزم (گزینه ب وج). 

۳- آمفیزم در قسمت‌های دیستال به برونشیول‌های 
ریوی ایجاد می‌گردد (گزینه الف). 

۴- سیگار و آلاینده‌های هوا از علل ایجاد آمفیزم هستند 
(گزینه ۵). 


GOO ---------------------- 


plas -۲‏ گزینه در رابطه با آمفیزم Centrilobular‏ 
۲ صحیح است؟ 
hy)‏ اسفند ۹۵-قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Lops‏ 
(al‏ با سیگار کشیدن ارتباطی ندارد. 
| ب) قسمت پروگزیمال آسینی سالم است. 


۶. 


مسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ج) دراطراف بروتشیول‌ها التهاب وجود دارد. 
د) درلوب‌های تحتانی شایعتر است. 


ویژگی‌های آمفیزم مرکز آسینوسی (Centriacinar)‏ 


عبارتند ازن 
1- درافراد سیگاری که کمبود esa sal‏ 
ندارند. رخ می‌دهد (گزینه الف). 


۲- درلوب‌های فوقانی (Sh‏ شایعتر و شدیدتر 
هستند (گزینه د). 

۳- در این آمفیزم. بخش‌های مرکزی و پروگزیسال 
آسینوس‌ها که از برونشیول‌های تنفسی تشکیل شده‌اند. 
درگیرهستند (گزینه ب وج). 


NORMAL ACINUS, 


Respiratory 
bronchiole 


Alveolar 
4 duct 


Respiratory 
bronchiole 
۳ 


] emphysema 


مقایسه آمفیزم پان آسینار و مرکزآسینی -(Centriacinar)‏ 
در آمفیزم مرکزآسینی؛ ابتدا برونشیول تنفسی درگیر 
می‌شود درحالی که در آمفیزم ob‏ آسینار ابتدا آلوئول‌ها 
ومجاری آلوئولی درگیرشده و سپس گس‌ترش GIL‏ و 
نشیول تنفسی درگیرمی‌گردد 


۳- شایع‌ترین نوع آمفیزم که به دنبال مصرف سیگار 

و بدون وجود کمبود مادرزادی 01 - آنتی‌ترییسین 

مشاهده می‌گردد. کدامیک از اشکال زیراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 


الق با ابتلا بخش دیستال آسنینوس 
ب) با ابتلا یکنواخت و کامل اسینوس 
ج) با ابتلا بخش مرکزی آسینوس 

د) با ابتلا نامنظم أسینوس 


آمفیزم مرکز آسینوسی در افراد سیگاری که کمبود 
1- آنتی‌تریبسین ندارند. به طور شایع رخ می‌دهد. 


تت وی 
۴- فرد مبتلا به کمبود WT‏ یک آنتی‌تریپسین دچار 
آمفیزم با ابتلا لوب‌های تحتانی ریه گردیده است. 
محتمل‌ترین نوع آمفیزم در این فرد کدامیک از موارد زیر 
است؟_(پرانترنی شهریور ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 

Panacinar ب)‎ Centriacinar الف)‎ 


Irregular د)‎ Distal acinar ج)‎ 


درگیری لوب‌های تحتانی ریه می‌شود. همچنین به پاسخ 


سئوال ۸ مراجعه شود. 


ف ار عارد) 


۵- در کالبدشکافی و بررسی ریه بیساری که به علت 
اختلالات مزمن ریوی از بین رفته اسست. آسینی‌های لوب 
تحتانی از سطح برونشیول تنفسی تا آلوئول‌های کور 
انتهایی به طور یکسان و یکدست بزرگ و متسع شده‌اند. 
این تغیبرات بیشتردر ارتباط با کدامیک از موارد ذکرشده 
زیر مشاهده می‌شوند؟ (پرانترنی -اسفند AP‏ 
(Wall‏ مصرف درازمدت سیگار 

ب) کمبود مادرزادی 01 -آنتی‌تریپسین 

ج) انسداد ساب توتال برونش به وسیله توموریا جسم 
خارجی 

د) dy Ll‏ سیاه سرفه 


۶- دربررسی slog ay‏ جوانی با پنوموتوراکس‌های 
مکرر خودبه خودی. آسینی‌ها در قسمت پروگزیمال 
rub‏ بوده ولی فضاهای هوایی متعدد بزرگ که به هم 
مرتبط هستند. زیر پلور دیده می‌شوند که در محاذات 


بافت همبند تیخه لبولی هستند؛ تشخیص احتمالی 


کدام نوع آمفیزم است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۶‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیز]) 
Distal acinar (]]‏ ب) Irregular‏ 
ج) Centriacinar‏ د) Panacinar‏ 


آمفیزم آسینار دیستال (پاراسپتال) زمینه ساز پنوموتوراکس 
خودبه خودی در بالغین جوان است. همچنین به پاسخ 
سئوال ۸ مراجعه شود. 


۲ (©) 


۷- در بیویسی برونش مرد ۵۰ ساله سیگاری که با 
سرفه و تنگی نفس مراجعه کرده. هیپرپلازی و هیپرتروفی 
غدد زیر مخاطی همراه با افزایش سلول‌های گابلت و 
متاپلازی اسکواموس دیده شده است؛ این تغییرات با 
کدام تشخیص زیر بیشتر مطابقت دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوا) 
الف) آسم برونشیال 
ج) برونشیت مزمن 


I]‏ برونشیت مزمن: برونشیت مزمن موجب سرفه و 
تولید خلط می‌شود. تعریف آن بالینی و عبارت است: سرفه 
خلطداربه مدت ۳ ماه متوالی و برای دست‌کم ۲ سال. 

اتیولوژی: مهمترین عامل برونشیت مزمن سیگارو 
سپس آلودگی هوا است. 

تشخیص: یافته تشخیصی و اختصاصی برونشیت 
مزمن. افزایش ترشح موکوس است. از آنجایی که در 
برونشیت مزمن؛ هیپرکاپنی. هیپوکسمی و در موارد شدید 
سیانوزرخ می‌دهند به آنها Blue bloaters‏ اطلاق می‌گردد. 

پاتولوژی: در لام پاتولوژی بیماران مبتلا به برونشیت 


ب) آمفیزم 
د) برونشکتازی 


مزمن موارد زیر دیده می‌شود: 
(- لایه موکوسی راه‌های هوایی بزرگ. پرخون و متورم 
می‌باشد. 


۲-کارا کتریستیک‌ترین یافته میکروسکوپیک در برونشیت 
مزمن. بزرگ شدن غدد مترشحه موکوس است. 

ALY -۳‏ غدد موکوسی ضخیم گردیده است (تقریباً 1 
(ek ply‏ 


i.ir 
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۶۱ 


+ 77 سس آزمون‌های تمرینی (Gis)‏ 


Chronic infammatory cell infiltrate 
Goblet cell 


Mucous glands hyperplasia 
۱ ۱ me 
p 


Basement membrane 


Mucous fining 


Mucous glands 


Reid index=Ratio of B:A 
NORMAL 


۴- متاپلازی اسکواموس دراپی‌تلیوم ریه و متاپلازی 
سلول‌های گابلت دیده می‌شود. 
۵- سلول‌های گوناگون التهابی از جمله لنفوسیت. 
, ماکروفاژو نوتروفیل در موکوس برونش دیده می‌شوند. 
-F‏ فیبروزدیواره برونشیول 
اندکس :Reid‏ اندکس Reid‏ که در مبتلایان 
به برونشیت مزمن به کاربرده می‌شود؛ عبارت است 
از: نسبت AY‏ غدد ساب موکوزال (زیر مخاطی) به دیواره 
برونش. اندکس Reid‏ در افراد طبیعی ۰/۴ است. در 
برونشیت مزمن اندکس 1364 افزایش می‌یابد. 


COBOL) 
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۸- مرد میانسالی که روزانه دو پاکت سیگار می‌کشد. 
به Cole‏ سرفه همراه با LIS‏ مراجعه کرده است. 
بررسی آسیب‌شناسی هیپرتروفی و هیپرپلازی غدد 
موکوسی و ترشح زیاد موکوس را نشان می‌دهد. این 
تغییرات در کدامیک از بیماری‌های زیر دیده می‌شود؟ 
(اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

الف) برونشکتازی 


ب) بزوذشیت AP‏ 
ج) آمفیزم 
د) پنومونی بینابینی غیراختصاصی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


-٩‏ ویژگی اصلی برونشیت مزمن در بررسی میکروسکوپی 
(ily)‏ میان‌دوره -آبان )٩۶‏ 
(Al‏ متاپلازی سلول گابلت و ترشح موکوس 

ب) انسداد مجاری به علت فیبروز زیرمخاطی 

ج) ضخیم‌شدگی AY‏ غدد زیر مخاطی 

د) ارتشاح سلول‌های التهابی تک‌هسته‌ای 


دربرونشیت مزمن. نسبت لایه غدد ساب موکوزال (زیر 
مخاطی) به دیواره برونش (اندکس Reid‏ افزایش می‌یابد. 


۰- مرد۴۰ ساله سیگاری که با سرفه و خلط فراوان 
صبحگاهی با سابقه چند ساله مراجعه کرده. در 
بیوپسی برونش کدام تغییردیده می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

الف) تخریب دیواره آلوئولی 

ب) فشردگی عروق مویرگی 

ج) هیپرپلازی غدد زیر مخاطی 

د) تجمع لکوسیتی درآلوئول 


۱- افزایش اندکس رید (Reid Index)‏ که عبارت است 
از: افزایش غدد زیر مخاطی نسبت به کل ضخاسمت 
جبدار برونش, جهت تشخیص و تعیین شدت و مدت 
plus‏ بیماری ارزشمند است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه AF‏ ومازندران]) 


الف) برونشکتازی ب) آسم 
ج) آمفیزم د) برونشیت مزمن 
به پاسخ سئوال ۱۷ مراجعه شود. 


۲- اندازه‌گیری نسبت ضخامت AY‏ غدد زیرمخاطی 

به ضخامت دیواره برونش (Reid Index)‏ را بیشتر Gly‏ 

تشخیص کدام بیماری ریوی زیر توصیه می‌نمائید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) آسم ب) آمفیزم 
د) سیلیکوز 


ج) برونشیت مزمن 


۳- در بررسی خلط یک بیمار مبتلا به تنگی‌نفس. 


تعداد قابل توجهی کریستال شارکو _لیدن همراه با 
Curschmann Spirals‏ مشاهده شده است؛ کدام 


تشخیص زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند۷٩_قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) سارکوئیدوز ب) سیلیکوز 
ج) برونشکتازی د) اسم 
#آسم 


وتعریف: آسم یک اختلال التهابی مزمن راه‌های 
هوایی بوده که موجب حملات اپیزودیک راجعه jeg‏ 
تنگی‌نفس, احساس سنگینی قفسه‌سینه و سرفه به ویژه 
د رشب و ابتدای صبح می‌شود. 

Hallmark ویژگی‌های‎ 

۱- انسداد متناوب و برگشت پذیر Geol‏ هوایی 

۲- التهاب مزمن برونش‌ها همراه با انفیلتراسیون 
ائوزینوفیل‌ها 

۳- هیپرتروفی و فعالیت بیش ازحد سلول‌های عضلات 
صاف برونش 

۴- افزایش ترشح موکوس 

ه علائم بالینی: یک حمله آسم با دیس‌پنه شدید و 
ویزمشخص می‌گردد. مشکل اصلی بیمار در بازدم است. 
حملات آسم یک تا چند ساعت ادامه می‌یابند. 

۵ اهمیت: آسم یک بیماری کشنده نبوده ولی یک 
بیماری ناتوان‌کننده است. 

پاتوزنن مهمترین سلول در پاتوزنز آسم آتوپیک. 
سلول‌های 111-2 هستند. سیتوکین‌هایی که توسط 
TH-2‏ ترشح gd go‏ مسئول ایجاد علائم آسم هستند؛ 
این سیتوکین‌ها عبارتند از 

۱- 4سلا: تولید IGE‏ را تحریک می‌کند. 

۲- 5سلا: ائوزینوفیل‌ها را فعال می‌کند. 

۳- 13-]: تولید موکوس و LIE‏ تحریک می‌کند. 

آسم آتوپیک: آسم آتوپیک معمولاً از کودکی آغاز 
گردیده و یک واکنش افزایش حساسیتی وابسته به ۳ع1 


نوع 1 است. قبل از بروزآسم آتوپیک معمولاًرینیت آلرژیک» 
کهیریا اگزما وجود دارد. دراین نوع آسم. تست جلدی. 
مثبت است. آسم آتوپیک. شایع‌ترین نوع آسم است. 

آسم غیرآتوپیک: آسم غیرآتوپیک, علائم حساسیت 
به آلرژن را ندارده تست پوستی غالبا منفی بوده و سابقه 
فامیلی مثبت شیوع کمتری دارد. عفونت‌های تنفسی مثل 
رینوویروس‌ها و ویروس پارا آنفلوانزا و آلودگی هوا See‏ 
مواجهه با دی‌اکسید سولفور, اوزون و دی‌اکسید نیتروژن 
درایجاد آن نقش دارند. عفونت‌های ویروسی با کاهش 
آستانه رسپتورهای پاراسمپاتیک موجب التهاب مخاط 
تنفسی می‌گردند. ۱ 
(6)توجه: سلول‌های التهابی اصلی در تمام انواع آسم. 
آئوزینوفیل‌ها هستند. 

هآسم دارویی: مهمترین دارویی که موجب آسم 
می‌شود. آسپیرین است. افراد مبتلا به حساسیت 
به آسپیرین با Cody‏ راجعه, پولیپ بینی, کهیر و 
برونکواسپاسم تظاهر می‌پابند. 

آسم شغلی: موارد زیرمی‌توانند سبب آسم شغلی 
شوند؛ رزین‌های اپوکسی, پلاستیک, غبارهای آلی و 
شیمیایی (چوب. پنبه و پلاتین) و گازها رتولوئن) 

ه تغییرات ماکروسکویی: تغییرات ماکروسکوپی آسم 
gl wale‏ 

۱- اتساع بیش از حد ریه‌ها (Overinflation)‏ 

۲- مناطق کوچکی ازآتلکتازی 

۳- مهمترین یافته ماکروسکوپیک, انسداد برونش‌ها 
و برونشیول‌ها توسط پلاک‌های موکوسی سفت و ضخیم 
است. 
یافته‌های میکروسکوپی 
Curschmann spirals -۱‏ توپی‌های موکوسی هستند 


که ازاپی‌تلیوم ریزش abl‏ تشکیل شده‌اند رنکته اصلی 


سئوال). 
۲- کریستال‌های شارکو - لیدن: از پروتئین‌های 
ائوزینوفیل‌ها تشکیل یافته‌اند رنکته اصلی سئوال). 


۳- سایرتغییرات پاتولوژیک که تحت عنوان Remodeling‏ 
Airway‏ شناخته می‌شوند. عبارتند jl‏ 

افزایش ضخامت راه‌های هوایی 

* فیبروززیرغشاء پایه 

* افزایش عروق زیر مخاط 

* افزایش اندازه غدد موکوسی زیر مخاطی 


www.kaci.ir 
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زمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


PMN Charcot-Leyden crystals 


Curschmann's spiral Eosinophils 


* متاپلازی سلول‌های گابلت اپی‌تلیوم راه‌های هوایی 
© هیپرتروفی و یا هیپرپلازی عضلات صاف برونشی 
درمان 

۱- داروهای ضدالتهاب به ویژه گلوکوکورتیکوئیدها 

۲- داروهای برونکودیلاتور مثل Ly‏ آدرنرژیک‌ها و 


S‏ مهارکنندههای لکوترین 


۳- ترموپلاستی برونشیال 


۴- لنفوسیت‌های 2 T Helper‏ (1112) در پاتوژن plas‏ 
پیماری نقش اساسی دارند؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ - قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


eee 
کودک ۱۰ ساله‌ای از حملات عود کننده برونکواسیاسم‎ -۵ 
به صورت تنگی نفس, خس خس سینه و سرفه رنج می‌برد.‎ 
درفواصل حملات. وی عاری از مشکلات تنفسی می‌باشد.‎ 
در مورد پاتوژنز بیماری, کدام گزینه صحیح است؟‎ 
(پرانترنی شهریور ۲٩-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان])‎ 

(il‏ عدم تعادل اکسیدان -آنتی‌اکسیدان 

ب) التهاب مزمن راه‌های هوایی 

ج) اتساع غیرقابل برگشت راه‌های هوایی 


آسم یک اختلال التهابی مزمن بوده که با التهاب مزمن 
برونش‌ها همراه با انفیلتراسیون ائوزینوفیل ها مشخص 
می‌گردد. همچنین به پاسخ سئوال TY‏ مراجعه شود. 


۶-کدامیک از تغییرات هیستویاتولوژیک زیر از 
خصوصیات بیماری آسم نیست؟ . (پانترنی -شهریور۸۰) 
الف) هیپرپلازی غدد موکوسی زير مخاطی 
ب) متاپلازی سلول‌های گابلت 
ج) ارتشاح سلول‌های ائوزینوفیل در جدار 
د) کاهش ضخامت عضله صاف جدار برونش 


بهپاسخ سئوال ۲۳ مراجعه شود. 


۷- یک شرکت داروسازی. دارویی را جهت درمان 
برونکواسپاسم راجعه در بیماران مبتلا به آسم 
برونشیال طراحی کرده است. چندین دارو با توانایی 
بلوک مدیاتورهای دخیل در Bronchoconstriction‏ 
مورد ارزیابی قرار گرفت. آنناگونیست کدامیک از 
مدیاتورهای زیر د رکنترل فاز حاد و مراحل اوّلیه سم 
برونشیال موثرتراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

Histamine (Wi! 

Platelet- activating factor ب)‎ 

Loukotriene C4 and E4 ج)‎ 

Complement C3a and C3b د)‎ 


۱- انقباض برونشی در جریان آسم توسط مدیاتورهای 
مترشحه ازماست‌سل‌ها از جمله هیستامین, پروستاگلاندین 
2 لکوترین‌های «C4‏ 04 و 4 و همچنین رفلکس‌های 

۲- لکوترین‌ها. منقبض‌کننده هستند و دردرمان آسم از 
آنتی لکوترین‌ها استفاده می‌شود. 


ee )0([ 


۸- یک خانم ۲۸ ساله مبتلابه فیبروز کیستیک به 
علت افزایش تنگی نفس وتولید مقدارزیادی خلط 
بدبو مراجعه می‌نماید. تولید خلط دراین بیساربا 
کدامیک از شرایط ریوی زیر مرتبط است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]» 
ب) آتلکتازی 
ج) آمپیم د) پیوتوراکس 


لف) برونشکتازی 


۵ تعریف: به گشادی دائمی برونش‌ها و برونشیول‌ها 

دراثرتخریب عضلات صاف و بافت الاستیک پشتیبان» 

برونشکتازی گفته می‌شود. برونشکتازی به طورتیییک 

درهمراهی با عفونت‌های مزمن نکروزان رخ می‌دهد. 
اتیولوژی 

۱- انسداد برونش: fle‏ شایع انسداد عبارتند ازن 
تومورها, اجسام خارجی و تجمع موکوس 

۲- فیبرو زکیستیک: دراین بیماری ترشح غیرطبیعی 
موکوس چسبنده موجب انسداد. عفونت و در نهایت 
برونشکتازی می‌شود (نکته اصلی سئوال). 

۳- سندرم کارتاژنر: یک اختلال اتوزوم مغلوب نادر بوده 
که موجب ناهنجاری ساختاری مزک‌ها می‌شود. این 
سندرم موجب برونشکتازی و ناباروری در مردان می‌شود. 

۴- شرایط نقص ایمنی: به خصوص د رکمبود ایمنوگلوبولین‌ها 

۵- پنومونی نکروزکننده یا چرکی: به خصوص با 
ارگانیسم‌هایی مشل استافیلوکوک اورئوس یا کلبسیلا. 
برونشکتازی متعاقب سل نیزدر مناطق اندمیک دیده 
Hogg‏ 

پاتوزنن ۲ عامل موثردر پاتوژنز برونشکتازی عبارتند ان 

۱- انسداد 


۳- عفونت مزمن 

پاتولوژی 

۱- برونشکتازی معمولاً لوب‌های تحتانی ریه را به 
صورت دوطرفه درگیر می‌کند. 

۲- راه‌های هوایی تا حدود ۴ برابرقط رمعمول خود 
متسع می‌شوند و تا سطح پلور قابل مشاهده هستند. 

۳- دربیماری فعال, اگزودای التهابی حاد و مزمن شدید 
دردیواره‌های برونش‌ها وبرونشیول‌ها 9 پوسته ریزی اپی‌تلیوم 
مفروش‌کننده. مناطقی از اولسر شدید ایجاد می‌کند. 


۴- در موارد مزمن. فیبروز دیواره‌های برونش و 
برونشیول‌ها و فیبروز اطراف برونشی ایجاد می‌شود. 

و تظاهرات Gill‏ 

(- سرفه دائم و شدید 

۲- ترشح bls‏ موکوسی چرکی و گاه بدبو 

۳- تنگی نفس, رینوسینوزیت و هموپتیزی 


۹- مردی به Cole‏ سرفه‌های مکررهمراه با خلط 
چرکی فراوان مراجعه نموده است. وی مدت‌ها به 
علت ناباروری تحت بررسی‌های مختلف قرا رگرفته 
است. محتمل‌ترین عارضه دستگاه تنفسی در این 
بیمارو علت استعداد وی به این عارضه به ترتیب کدام 
است؟ (پرانترنی -شهریو AY‏ 
الف) برونشکتازی -سندرم کارتاژثر 

ب) برونشیت مزمن -کارسینوم برونکوژئیک 

ج) آمفیزم مزمن -مصرف سیگار 

د) آسم برونشیال -مصرف سیگار 


۰- مرد ۲۸ ساله‌ای به علت ناباروری مورد بررسی 
قرار گرفته است. سابقه سرفه‌های خلط دار و سینوزیت 
مزمن وجود دارد؛ احتمال کدامیک از بیماری‌های 


ریوی زیر در بیمار بیشتر است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
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۳۱- مرد ۳۵ ساله‌ای به علت سرفه‌های مکررهمراه با 
دفع خلط چرکی فراوان مراجعه نموده است. وی مدتی 
به علت ناباروری تحت بررسی‌های مکرر قرا رگرفته 
است. در مورد این بیمار کدام گزینه صحیح است؟ 
«پرانترن ی اسفند -٩۳‏ قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
(al‏ افزایش شاخص Reid‏ 


۶۵ 


۱۷۷/۷۵0۲ 


۶۶ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


ب) بزرگی دائمی فضاهای هوایی دیستال به برونشیول 
تنفسی, بدون فیبروزواضح 

ج) مجاری هوایی متسع قابل مشاهده تا سطح پلور 

د) نسبت طبیعی ۳8۷1/۳۷ 


۱ انواع آتلکتازی عبارتند ازن 
الف) جذیی: متعاقب انسداد رخ می‌دهد. 
ب) فشاری: به علت تجمع ale‏ خون یا هوا در 
فضای پلورال ایجاد می‌گردد. 
ج) انقباضی: به دلیل فیبروز موضعی یا منتشر ریه و 
پلور بوجود می‌آید. 

۲ به جزآنلکتازی انقباضی. سایر موارد آتلکتازی 
برگشت پذیر هستند. 

۳ مهمترین سلول در پاتوژنز ARDS‏ نوتروفیل‌ها 
هستند که موجب آسیب به آندوتلیوم مویرگی و 
اپی‌تلیوم آلوئولی می‌شوند. 

۴ شایعترین علل ARDS‏ به ترتیب. پتومونی و 
سپسیس هستند. 

۵ یافته‌های پاتولوژیک در مرحله ARDS ol>‏ 
عبارتند از 

ه غشاهای هیالین درامجاری اتساع‌یافتهآلوئولی 
(یافته کاراکتریستیک) 

احتقان مویرگ‌ها 

* نکروزسلول‌های اپی‌تلیال 

pale‏ و خونریزی بینابیتی و داخل آلوئولی 

* تجمع نوتروفیل‌ها در مویرگ‌ها 

۶ به بزرگی دائمی فضاهای هوایی, دیستال به 
پرونشیول انتهایی که به علت تخریب دیواره 
آلوئول‌ها می‌باشد, آمفیزم گفته می‌شود. 

۷ انواع آمفیزم به قرار زیر هستند: 

© آمفیزم آسینار دیستال: فرد را مستعد 
پنوموتوراکس خودیه خودی می‌کند. 

* آمفیرم ob‏ آسینار: در کمبود 01- آنتی‌ترپپسین 
رخ داده و بیشترمناطق تحتانی dey‏ را درگیر می‌کند. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد: 


ه آمفیزم نامنظم: شایعترین نوع بوده و اغلب با 
اسکار متعاقب بیماری‌های التهابسی بهبود یافته 
همراه می‌باشد. 

@ آمفیسزم مرک زآسینوسی (مرکززلبولسی): در افراد 
سیگاری شایع بوده و بیشتر لوب‌های فوقانی 
(آپیکال) ریه را گرفتار می‌سازد. 

۸ برونشیت مزمن با سرفه و خلط فراوان تظاهر 
می‌یابد. یافته اختصاصی و تشخیصی برونشیت 
مزمن. افزایش ترشح موکوس است. 

٩‏ کاراکتریستیک‌ترین یافته میکروسکوپیک دربرونشیت 
مزمن, بزرگ شدن غدد مترشحه موکوس در ALY‏ 
ساب‌موکوزال است. 

۰ از اندکس Reid‏ برای برونشیت مزمن استفاده 
می‌شود. 

۱ آسم یک اختلال التهابی مزمن راه هوایی بوده 
که موجب التهاب craze‏ برونش‌ها همراه با 
انفیلتراسیون ائوزینوفیل‌ها می‌شود. 

۲ مهمترین سلول در پاتوژنز آسم آتوپیک. 
سلول‌های 111-2 است. 

۳ یافته‌های میکروسکوپیک در آسم عبارتند از: 
Curschmann spirals @‏ و کریستال‌های شارکو -لیدن 

* افزایزش ضخامت راه‌های هوایی 

© فیبروززیر غشاء پایه 

* افزایش عروق زیرمخاطی 

* افزایش اندازه غدد موکوسی زیرمخاطی 

* متاپلازی سلول‌های گابلت 

#هیپرتروفی و یا هیپرپلازی عضلات Ble‏ برونشی 

۴ به گشاد شدن دائمی برونش‌ها و برونشیول‌ها 

که تا سطح پلورادامه می‌یابد. برونشکتازی گفته 
می‌شود. دوعامل اصلی در پاتوژتزاین بیماری؛ 
انسداد و عفونت هستند. 

۵ دو بیماری مهمی که با برونشکتازی همراه 

هستند. عبارتند از: 

فیبروزکیستیک 

@ سندرم HEU‏ که درمردان علاوه بربرونشکتازی 
موجب ناباروری نیز می‌گردد. 


۲- سلول کلیدی در شروع و ایجاد ضایعات ریوی و 
فیبروزدر پتوموکونیوزها plas‏ است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۴ ٩‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیوزا) 
ب) ماکروفاژهای آلوئولی 
د) ائوزینوفیل 


الف) پنوموسیت تیپ Th‏ 

ج) نوتروفیل 

2 پنوموکونیوزها 

تعریف: پنوموکونیوزها گروهی از بیماری‌های فیبروزان 
مزمن ریه بوده که در اثرتماس با ذرات آلی و غیرالی 
(به ویژه غباررمعادن) ایجاد می‌شوند. 

ه پاتوژنن ماکروفاژهای آلوئولی ریه در شروع و تداوم 
التهاب. آسیب dy‏ و فیبروزریه نقش اصلی و کلیدی دارند 
(نکته اصلی سئوال). 

انواع: شایعترین انواع پنوموکونیوز عبارتند از 

۱- زغال سنگ 

۲- سیلیس (سیلیکوزیس) 

۳- آزبست (آزبستوزیس) 

۵ عامل تشدیدکننده: سیگار آثرتمام پنوموکونیوزها را 
تشدید می‌کند؛ البته این اثردر مورد آزبستوزیس از همه 


oa - رف‎ 
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۳- کارگر جوانی به علت ضایعات ندولار ظریفی که 
در نواحی فوقانی رادیوگرافی ریه داشته: ارجاع شده 
است. نست‌های عملکردی sy‏ طبیعی است. بررسی 
میکروسکوپی این La Jou‏ فیبرهای کلاژنی هیالینه شده 
متحدالمرکز با نمای گردبادی را نشان می‌دهد. همچنین 
بررسی ندول‌ها توسط میکروسکوپ پلاریزه. ذراتی را با 
انکسار نور مضاعف ضعیف مشخص می‌کند؛ محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اسفند AV‏ 


لف) سیلیکوزیس ب) آزیستوزیس 
ج) واکنش دارویی د) اثرات پرتوتابی 


] سیلیکوزیس 

اپیدمیولوژی: شایعترین Glow‏ شغلی مزمن در 
جهان سیلیکوزیس است. این بیماری بیشترد رکارگران 
معادن سنگ رخ می‌دهد. 

اتیولوژی: شایعترین علت ایجاد سیلیکوزیس, ذرات 
کوارتزاست. اگ رکوارتزدر ترکیب با یک ماده معدنی دیگر 
وارد بدن شود. اثر فیبروزان آن کم می‌شود. 

پاتوژنن بعد از استنشاق. ذرات با سلول‌های اپی‌تلیال 
وماکروفاژواکنش نشان داده موجب ترشح مدیاتورهای 
التهابی از ماکروفاژهای ریوی می‌گردند. مهمترین 
مدیاتورهایی که در ایجاد این بیماری نقش ilo‏ عبارتند 
از TNF IL-1‏ فیبرونکتین. مدیاتورهای لیپیدی. 
رادیکال‌های آزاد اکسیژن و سیتوکین‌های فیبرینوزنیک 

ه تظاهرات بالینی: سیلیکوزیس معمولا در CXR‏ 
روتین که sly‏ کارگران بی‌علامت انجام می‌شود. تشخیص 
داده می‌شود. در 02611 این افراد. ندولاریته ظریف (Fine)‏ 
درمناطق فوقانی ریه مشاهده می‌گردد. بیشتراین افراد 
دچارتنگی نفس نمی‌شوند مگردر مراحل پیشرفته که 
PME‏ فیبروزریوی) ایجاد می‌گردد. 

یافته‌های پاتولوژیک 

۱- درمراحل اولیه» ندول‌های سیلیکوتیک به شکل 
ندول‌های کوچک. قابل لمس, پراکنده, رنگ پریده تا 
سیاه بوده که در مناطق فوقانی ریه قرار دارند. 

۲- درارزیابی میکروسکوپیک , فیبرهای کلاژنی هیالینیزه 
متحدالمرکز پیرامون یک مرک زآمورف (بی‌شکل) دیده 
می‌شوند. نمای گردبادی فیبرهای کلاژنی یک يافته 
کاراکتریستیک برای سیلیکوزیس است (نکته اصلی سئوال). 

۳- دربررسی ندول‌ها به کمک میکروسکوپ پولاریزه. 
ذرات سیلیس با انکسار مضاعف عمدتا در مرک زندول 
مشاهده می‌گردند (یکی دیگراز نکات سئوال). 

۴- با پیشرفت بیماری, ندول‌ها به اسکار کلاژنی تبدیل 
شده و درنهایت فیبروزریه (PME)‏ رخ می‌دهد. پاراتشیم 
ریوی دراین بیماری نمای کندوی عسل (Honeycomb)‏ 
دارد. 

۵- ضایعات فیبروتیک ممکن است غدد لنفاوی ناف 
ریه و پلوررا درگی رکنند. 


www.kaci.ir 


۶۷ 


۷۷۷۰۵۵۲ 


۶۸ 


OS‏ آزمون‌های تمرینی (پتولوزی) 


چند نسدول سیلیکوزی کلاژنی؛ به نمای گردبادی 
(Whorled)‏ توجه کنید 


۶- دربیمارمبتلابه درگیری ریوی سیلیکوزیس استعداد 
بتلا به کدامیک از بیماری‌های زیر افزایش می‌یابد؟ 
«پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) برونشکتازی ب) سل 
ج) آمیلوئیدوز 


عوارض 

۱- سیلیکوزیس فرد را مستعد سل می‌کند. 

۲- رابطه سیلیس باکانسرریه مشخص نیست؛ اما 
بیشتر مطالعات نشاندهنده سرطانزا بودن سیلیس 


است . 


---------_ 9 ل6زب(ع(د) 
۴- دررادیوگرافی روتبن قفغسه سینه مرد ۴۵ ساله‌ای که 
کارگرمعدن است, ندولاریتی ظریفی در نواحی فوقانی ریه 
دیده می شود. دربیوپسی ضایعه . فیبرهای کلاژنی هیالینیزه 
شده متحدالمرکز که ناحیه‌ای بی‌شکل را احاطه کرده‌اند. 
دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص شماچیست؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

الف) آزیستوزیس ب) سارکوئیدوز 


ج) سل د) سیلیکوزیس 


۵- درنمای بافت‌شناسی نمونه ریه کارگری که با 
تنگی نفس و سرفه مراجعه نموده. ساختارهای ندول 
مانند به شکل رشته‌های کلاژن هبالینیزه و متحدالمرکز 
دراطراف یک مرکزبی شکل بانمای گردبادی دیده 
می‌شوند که در نورپلاریزه, انمکاس مضاعف Add‏ 
را نشان می‌دهند؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی -شهریو ر۲٩)‏ 


بت ۲ 


۷- در کدامیک از پنوموکونیوزها, فیبروز منتشر با 
شروع از قاعده‌های ریه مشابه فیبروزایدیوپانیک ریه 
مشاهده می‌شود؟ 
الف) سیلیکوز 
ب) آنتراکوز 
ج) پنوموکونیوز در کارگران زغال سنگ 
د) آزبستوز 


(دستیاری -بهمن AA‏ 


تعریف: آزبستوز توسط خانواده‌ای از کریستال‌های 
سیلیکات ایجاد می‌شود. عواقب تماس شغلی با آزبست 
عبارتند ازن 

۱- فیبروزاینترستیشیل پارانشیم Ay‏ (آزیستون 

۲- پلاک‌های فیبروزموضعی پلورو یا به ندرت فیبروز 
منتشر پلور 

۳- پلورال افیوژن 

۴- کارسینوم dy‏ (برونش) 

۵- مزوتلیوم بدخیم پلور و پریتوئن 

۶- کارسینوم حنجره 

پاتوژنن بلع فیبرهای آزیست توسط ماکروفاژها 
موجب ترشح مدیاتورهای پیش التهابی و فیبروژییک 
می‌شود. علاوه بر واکتش‌های فیبروتیک, آزبستوز 
می‌تواند سبب تومورهم بشود. 


Asbestos 
bodies 


و پاتولوژی 

۱- فیبروزبینابینی (اینترستیشیل) منتشر ریه 

۲- وجود اجسام آزبستی دوکی یا دانه تسبیحی به رنگ 
طلایی با قهوه‌ای و با مرکزشفاف که با یک ماده پروتئینی 
حاوی آهن پوشیده شده‌اند. 

۳- آزبستوزدر لوب‌های تحتانی و زیر پلور شروع شده 
(نکته اصلی سئوال) و با پیشرفت فیبروز: لوب‌های میانی 
و فوقانی ریه درگیرمی‌شوند (برخلاف پنوموکونیوز کارگران 
معادن JES‏ سنگ و سیلیکوز). 

۴- محبوس شدن فضاهای هوایی بزرگ on‏ 
دیواره‌های فیبروزی ضخیم نمای کندوی عسل در ریه 
(Honeycomb)‏ ایجاد می‌کند. 

۵- شایع‌ترین تظاه رآزیستوز وجود پلاک‌های پلور 
بوده که معمولا در سطوح قدامی و خلفی -جانبی پلور 
پاریتال و برروی گنبد دیافراگم ایجاد می‌شوند. پلاک‌های 
آزبستوزی پلور, حاشیه مشخص داشته و ازکلاژن متراکم و 
کلسیم تشکیل یافته‌اند. این LOSI‏ بی‌علامت بوده و 
در رادیوگرافی مشاهده می‌گردند. 

و تظاهرات بالینی 

۱- تنگی نفس پیشرونده همراه با سرفه خلط‌دار 

۲-گاهی بیماری به سمت CHF‏ کورپولمونل و مرگ 
پیشرفت می‌کند. 

۳- خطرکارسینوم برونش, در این بیماران ۵ برابراست. 
۴- خطر مزوتلیوم بدخیم, ۱۰۰۰ برابرافزایش می‌یابد. 
(6توجه: بروزسرطان‌های مرتبط با آزبست در افراد 

خانواده کارگران معادن آزبست نیز افزایش می‌یابد. 

69 توجه: مصرف همزمان سیگار ریسک کارسینوم 
برونش را دراین کارگران به شدت YG‏ می‌برد ولی بر 
مزوتلیوم آثری ندارد. 


پیش‌آگهی: پیش‌آگهی کانسرریه و پلورمرتبط با 
آزبستوز, بسیار ضعیف است. 


eae )0([‏ از دروه و پرتوه 

۸- در بررسی بیوپسی ریه در بیساری که از ۲ سال 
پیش تحت درمان آریتمی قلبی بوده است فیبروزمنتشر 
مشاهده می‌شود. کدامیک از داروهای زیر مسئول 
بروز این فیبروز می‌باشد؟زپراتدنی میان‌دوره - اردیبهشت )٩۶‏ 


الف) پروپرانولول ب) آسپیرین 
ج) آمیودارون 


بیماری‌های ریوی ناشی از داروها و پرتوها 

داروها: go‏ دارویی که می‌توانند سبب پنومونیت و 
فیبروزریه شوند, عبارتند ان 

۱- بلئومایسین (داروی ضدسرطان) 

۲- آمیودارون (ضدآریتمی) 

و رادیوتراپی: رادیوتراپی به dy‏ و ple‏ تومورهای 
توراسیک موجب پنومونی می‌شود. این پنومونی ۱ تا ۶ ماه 
بعد از رادیوتراپی در تقریبا ۸۲۰ بیماران رخ می‌دهد. 
ol cla Sys‏ عبارتند ازن 

aie 

۲- تنگی نفس (نامعناسب با حجم ریه رادیوتراپی 
(odd‏ 


۳- پلورال افیوژن 

۴- انفیلتراسیون‌های ریوی (متناسب با سطح 
رادیوتراپی شده) 
a SQ‏ علائم با کورتیکواستروئید بهبود می‌یابند ویا 
به سمت پنومونی مزمن و فیبروزریوی پیشرفت می‌کنند. 
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۶۹ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱ سلول‌های کلیدی که نقش اصلی را در 
پنوموکونیوزها دارند. ماکروفاژهای آلوئولی ریه 
rie‏ 
۲ شایعترین بیماری شغلی مزمن در جهان. 
سیلیکوزیس بوده که دارای مشخصات زیر است: 
ه مناطق فوقانی dy‏ را درگیرمی‌کند. 
® دربررسی میکروسکوپی از فیبرهای کلاژنی 
هیالینیسزه متحدالمرکز پیرامون یک مرک ز آمورف 
تشکیل یافته‌اند که نمای گردبادی ایجاد نموده 
است. 
© درزیرمیکروسکوپ پولاریزه. انکسار مضاعف 
دارند. 
© سلیکوزیس 258 را مستعد سل می‌کند. 
۳ آزبستوز از لوب‌های تحتانی و زیر پلور شروع 
می‌شود. شایعترین تظاهر آن پلاک‌های پلور 


است. 


سک ۲ 
FS‏ آزبستوزیس موجب فیبروزریه و پلورمی‌گردد و 
9 ریسک کارسینوم برونش و مزوتلیوم بدخیم را بالا 
: می‌برد. 
۵ دو دارویی که می‌توانند سبب پنومونیت و فیبروز 
ayy‏ شوند. عبارتند از: 
الف) بلئومایسین 
ب) آمیودارون 


ee (CO)! 


- زن ۳۰ ساله‌ای که در رادیوگرافی قفسه سینه. 
درگیری ریه و لنفادنوپاتی هیلار دوطرفه دارد. همزمان 
دچارکاهش ترشحات اشک و ضایعات ندولر پوستی 
است. در بیوپسی انجام شده از پوست و ریه ‏ گرانولوم‌های 
متعدد بدون نکروز کازئوز دیده می‌شود؛ بهترین 
تشخیص چیست؟ 

(پرانترنی شهریور۷٩-قطب‏ ۴ کشور ی [دانشگاه Glyph‏ 


موسسه فرهنگی | 


انتشاراتی دکتراحمدی 
الف) سارکوئیدوز ب) عفونت قارچی 
ج) آمیلوئیدوز د) لویوس 
نع سارکوئید وز 


تعریف: سارکوئیدوزیک بیماری yRestrictive‏ و 
مولتی‌سیستمیک بوده که اتیولوژی آن مشخص نیست. 
سارکونیدوز با ایجاد گرانولوم غیرپنیری در بسیاری از 
بافت‌ها وارگان‌ها مشخص می‌شود. 

اپیدمیولوژی: سارکوئیدوزدرتمام جهان دیده شده 
و هیچ محدودیتی ازنظرسن» جنس یا نژاد برای آن 
وجود ندارد. نکات زیردر اپیدمیولوژی آن حائزاهمیت 
است: 

۱- دربزرگسالان با سن کمتراز۴۰ سال شایع‌تر است. 

۲- شیوع ol‏ در افراد غیرسیگاری بیشتر است. 

۳- در سیاه‌پوستان شایع‌تر می‌باشد. 

و پاتوزنزن سلول‌های T-Helper‏ نوع CD4‏ در ایجاد 
این بیماری نقش دارند. اختلالاتی که در پاتوژنز 
سارکوئیدوزنقش دارند. عبارتند ازن 

۱- تجمع سلول‌های THI‏ نوع 604 در آلوئول‌ها و 

۲- کاهش سلول‌های 7 در گردش خون محیطی 

۳- گسترش أولیگوکلونال سلول‌های T‏ 

-F‏ افزایش سطح سیتوکین‌های 7111 از جمله IL-2‏ و 
اینترفرون گاما 

۵- افزایش سطح چند سیتوکین به شکل موضعی از جمله 
TNF.IL-8‏ و پروتئین التههابی ماکروفاژ 1-0 (MIP-1a)‏ 

۶- آنرژی پوستی در تست‌های cule‏ مشل کاندیدا یا 
PPD‏ 

۷- هیپرگماگلوبولینمیپلیکلونال 

۸- نقش عوامل ژنتیک 
8 ککته: بعد از پیوند ریه . سارکوئیدوز در ریه‌های 
جدید در ۷۵ بیماران مشاهده می‌گردد. 

و مناطق درگیر 

۱- ریه: در ۹۰ از مبتلایان به سارکوئیدوز ربه درگیر 
می‌شود. مایع لاواژبرونکوالوئولارحاوی مقادیرزیادی 
سلول 0047 است. 

۲- غدد لنفاوی ریه و پاراتراکئال: در ۷۵ تا ٩۰‏ موارد 
درگیرهستند. آدنوپاتی دوطرفه ناف ریه ازعلائم مهم 
سارکوئیدوزاست. 


۳- پوست: در ۲۵ از مبتلایان به سارکوئیدوز 
درگیری پوستی وجود دارد. اریتم ندوزوم که Hallmark‏ 


سارکوئیدوزحاد است, به شکل ندول‌های برجسته. قرمز 
و تندربرروی سطح قدامی ساق پا هستند. 

۴- درگیری چشم وغدد اشکی: در $F EL‏ بیماران 
دیده شده و dy‏ صورت زیر تظاهر می‌یابند: 

الف) ایریت یا ایریدوسیکلیت 

ب) کدورت قرنیه و گلوکوم 

ج) کوروئیدیت ورتیبیت 

د) درگیری عصب آپتیک 

ه) کاهش ترشح اشک (سندرم سیکا) 

۵- درگیری ده پاروتید: پاروتیدیت یکطرفه یا دوطرفه 
همراه با بزرگی دردناک غده پاروتید در کمتراز۱۰/ بیماران 
دیده می‌شود. دربرخی ازبیماران خشکی دهان رخ می‌دهد. 

۶ سایرمناطق درگیر: طحال. کبد و مغزاستخوان نیز 
ممکن است در جریان سارکوئیدوزدرگیر شوند. 

و یافته‌های پاتولوژیک 

+ یافته تشخیصی پاتولوژیک سارکوئیدوز: گرانولوم 
اپی‌تلوئید غیرپنیری است. این مجموعه, از هیستوسیت‌های 
اپی‌تلوئید که توسط هاله‌ای از سلول‌های T-Helper‏ 
نوع CD4‏ احاطه شده‌اند. تشکیل گردیده است. 
هیستوسیت‌های اپی‌تلوئید دارای سیتوپلاسم ائوزینوفیلیک 
و هسته‌های وزیکولار هستند. 

۲- دونمای میکروسکوپی مهم در گرانولوم‌ها دیده 
می‌شوند که عبارتند ازن 

الف) اجسام شومن bodies)‏ صصحص60): رسوبات 
لایه‌ای حاوی کلسیم 9 پروتئین 


ب) اجسام ستاره‌ای bodies)‏ ۸906۲010): اجسام 
ستاره‌ای انکلوزیون‌هایی هستند که درداخل 
سلول‌های 011 قراردارند. 


۰- در برش میکروسکوپی یک ضایعه ریوی گرانولوم 
غیرکازیفیه همراه با سلول‌های غول‌آسا حاوی 
انکلوزیون‌های ستاره‌ای شکل دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ LS.‏ ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
الف)سل ریوی ب)هیستوپلاسموز 
ج)سارکوئیدوز د)پنومونی مایکوپلاسمایی 


به پاسخ سئوال ۳۹ مراجعه شود. 


۱- در bas yo CXR‏ به خانمی ۴۰ ساله با سرفه‌های 
خشک. بزرگ شدن دو طرفه غدد لنفاوی ناف dy‏ مشهود 
است. در بررسی مایع شستشوی برونش (BAL)‏ 


افزایش قابل توجه لنفوسیت‌های 04 وجود دارد. : 


در بررسی پاتولوژیک بیوپسی ریه گرانولوم‌های متعدد 

دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی AV appt‏ 

ب) لنفوم 

د) سل 


الف) سارکوئیدوز 
ج) گرانولوماتوز وگنر 


۲- مرد۳۰ ساله‌ای با سرفه خشک. تب خستگی و 
ندول‌های دردناک قرمزرنگ برسطح قدامی ساق‌ها 
مراجعه کرده است؛ دربیوپسیآزریه گرانولوم‌های غیرنکروزه 
بااجسام آستروئید مشاهده گردیده است؛ مناسب‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 
(all‏ پنومونی افزایش حساسیتی 
ب) سیلیکوز 
ج) سارکوئیدوز 
د) سل ارزنی 


(پرانترنی میان‌دوره -خرداد )٩۸‏ 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- خانم ۲۵ ساله‌ای با تنگی‌نفس و ندول‌های 
کوچک دردناک درساق پاها مراجعه نموده است. در 
رادیوگرافی, بزرگی غدد لنفی ناف ریه‌ها و درگیری ریه‌ها 
مشاهده می‌شود. در بیوپسی از ضایعه. تجمعات 
سلول‌های اپیتلوئید محصور در لنفوسیت بدون نکروز 
همراه با سلول‌های ژانت چندهسته‌ای دارای اجسام 
ستاره‌ای شکل دیده می‌شود؛ plas‏ تشخیص برای این 


ضایعه بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 
الف) سل ب) سارکوئیدوز 
ج) پنوموکونیوز د) هیستوپلاسموز 


۳ 


3 ۴- کدامیک از جملات زير در مورد بیماری سارکوئیدوز 


(AY صحیح است؟ (پرانترنی -اسفند‎ “St 
بیش‎ PPD) gil چ . الف دراکثربیماران قطرواکنش تست‎ 
از ۱۰ میلی‌متراست.‎ 
ب) درضایعات ایجاد شده, اکثراً گرانولوم‌های کازئیفیه‎ 
واضح وجود دارد.‎ 
گردش خون محیطی‎ OT ج) تعداد سلول‌های لنفوسیت‎ 
اغلب کاهش یافته‌اند.‎ 
د) گرفتاری چشم و پوست در بیش از۰٩/ موارد دیده‎ 
می‌شود.‎ 


در سارکونیدوزاگرچه سلول‌های THI‏ 04 درآلئول 
تجمع یافته‌اند ولی تعداد سلول‌های oT‏ گردش خون 
محیطی کاهش یافهاند. همچنین به پاسخ سئوال ۲۹ 
مراجعه شود. 


۴۵- تمام جملات زیر در مورد اختلالات تنظیم ایمنی 
در افراد مبتلا به سارکوئید وز صحیح است. بجز: 
(پانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
الف) گسترش منوکلونال لنفوسیت‌های 0۳4 مثبت 


vy 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ب) افزایش سطح gIL-2‏ 1۳1-7 


ج) آنرژی پوستی 
د) هیپرگاماگلوبولینمی SiH‏ 


گسترش اولیگوکلونال سلول‌های 1 وجود دارد و نه 
متوکلونال. همچنین به پاسخ سئوال ۳۹ مراجعه شود. 


۶- اجسام شومن (Schaumann Bodies)‏ بیماری 
سارکوئیدوز کدامیک می‌باشد؟ 
(رانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان/» 
الف) انکلوزیون‌های ستاره‌ای داخل سلول‌های غول‌آسا 
ب) کریستال‌های تشکیل یافته از پروتئین ائوزینوفیل‌ها 
ج) رسوبات لایه‌لایه از کلسیم و پروتئین 
د) توپی‌های LAE‏ و چسبنده موکوسی 


۷- از ضایعات ریوی بیمار مبتلا به سارکوئیدوز 
بیوپسی گرفته شد. در بررسی بافت‌شناسی تمام 
ویزگی‌های زیر را اننظار دارید. بجز: 
(پانترنی شهریو 90 -قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان) 

الف) اجسام آستروئید 

ب) تجمعات سلول‌های اپی‌تلیوئیدی 

ج) اجسام شومن 

د) نکروزپنیری 


همچنین به پاسخ سئوال ۳۹ مراجعه شود. 


ee (CO) 


۸- یک خانم ۴۵ ساله به دنبال عمل جراحی 
شکستگی فمورحدود ۴ هفته بستری بوده است. او 
به صورت ناگهانی دچار تنگی‌نفس ناگهانی و درد در 
قفسه‌سینه در سمت چپ شده است. در 07612 انجام 
شده. یک منطقه خونریزی گوه‌ای شکل در ناحیه زیر 


پلور لوب تحتانی چپ ریت می‌شود؛محتمل‌ترین 
تشخیص کدام مورد زیر است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -آبان ۱۳۰۰) 
Metastatic carcinoma (call‏ 
ب) Aspergilosis‏ 
Caplan’s nodule 9‏ 


Pulmonary embolism د)‎ 


آمبولی « خونریزی و انفارکتوس ریوی 
هاپیدمیولوژی 

۱- درل ازبیماران بستری, قبل از مرگ, آمبولی ریه 
تشخیص داده می‌شود. 

gab -۲‏ یافته‌های اتوپسی, علت مرگ ۱ از جمعیت 
عمومی و تا۳۰/ از مبتلایان به شکستگی, تروما یا 
سوختگی شدید. آمبولی day‏ بوده است. 

و پاتوزنن لخته‌های خونی که موجب انسداد 
شریان‌های ریوی بزرگ می‌شوند تقریباً هميشه منشاء 
آمبولیک دارند. بیش از 290 ازتمام آمبولی‌های ریوی 
از ترومبوز وریدهای بزرگ عمقی پا (به ویژه ترومبوز ورید 
پوپلیتهآل و وریدهای بزرگ بالاترازآن). منشاء می‌گیرند. 
ریسک فاکتورهای ایجاد DVT‏ عبارتند از: 

۱- استراحت طولانی در بستر(به ویژه عدم حرکت (WL‏ 

۲- جراحی به ویژه جراحی ارتویدی درزانو و هیپ (مثل 
6 مورد نظرسئوال) 

۳- ترومای شدید شامل سوختگی يا شکستگی‌های 
متعدد 

۴- نارسایی احتقانی قلب 

۵- در زنان در دوره حوالی زایمان یا استفاده از 
قرص‌های 00۳ حاوی استروژن بالا 

۶- کانسرهای منتشر 

۷- اختلالات افزایش انعقادپذیری اوّلیه (مشل فاکتور 
۷لیدن) 
(6توجه: fle‏ غیرترومبوتیک آمبولی ریه شامل: آمبولی 
مایع آمنیوتیک. چربی و هوا است. اعتیاد تزریقی با آمبولی 
Foreign body‏ همراه است . 

ه پیامدها: پیامد پاتولوژیک ترومبو آمبولی ریوی به 
سایزشریان ریوی انسداد یافته و وضعیت قلبی - عروقی 
بیماربستگی دارد. ۲ پیامد مهم انسداد شریان ریوی 
عبارتند pl‏ 


۱- افزایش فشار شریان ریوی 

۲- ایسکمی پارانشیم ریوی پائین‌ترا محل انسداد 

پاتولوژی 

(- آمبولی بزرگ dy‏ ممکن است درشریان ریوی اصلی 
شاخه‌های اصلی آن یا درمحل دو شاخه شدن شریان 
(آمبولی زینی (Saddle embolus]‏ قرار بگیرد. 

۲- مرگ ناشی از هیپوکسی یا نارسایی حاد سمت 
راست قلب (کورپولمونل ABT Vy one (ole‏ سریع رخ 
داده که تغییرات مورفولوژیکی در ریه ایجاد نمی‌کند. 

۳- با وجود جریان کافی شریان برونکیال. پارانشیم ریه 
هتم ول یلیل آ سیب sel‏ کتک یه سبأوا‌های 
اندوتلیال, خونریزی آلوئولارممکن است رخ بدهد. 

۴- اگروضعیت قلبی - عروقی مختل باشد (CHF)‏ 
انفارکتوس ریه رخ می‌دهد. هرچقدرانسداد آمبولی 
محیطی‌تر باشد . خطر انفارکتوس بیشتر است. 

۵- تقریب th‏ تمام انفارکتوس‌ها. لوب‌های تحتانی را 
درگی رکرده و بیش از۵۰/ آنها متعدد هستند (مثل Case‏ 
مورد نظرسئوال). 

۶- به طو کارا کتریستیک. انفرکت‌ها,گوه‌ای شکل 
(Wedge - shaped)‏ بوده و قاعده آنها درسطح پلورو 
رأس (آپکس) آن به سمت ناف yy‏ است. 

۷- به طورتیییک انفرکتوس‌های ریوی. هموراژیک 
بوده و درمراحل اوّلیه به شکل مناطق برجسته قرمز- آبی 
از نکروزانعقادی ظاهرمی‌شوند. 

۸- سطح پلوری مجاورمنطقه انفارکت شده با اگزودای 
فیبرینی پوشیده شده است. 
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-٩‏ رگ انسداد یافته معمولاً نندیک آپکس محل 
انفارکت ond‏ قرار دارد. 

۰- 3790آها پس از FA‏ ساعت لیزشده و به دلیل 
تولید هموسیدرین» منطقه انفارکت شده به رنگ قرمز- 
قهوه‌ای درمی‌آید. 

۱- جایگزینی فیبروزدر حاشیه‌ها شروع شده و به شکل 
یک منطقه محیطی سفید - خاکستری می‌باشد. به تدریج 
اسکار ایجاد می‌شود. 

و تظاهرات بالینی 

(- بیشت رآمبولی‌های ریوی LN BF)‏ کوچک بوده و 
از نظربالینی بی‌علامت هستند. جریان خون برونکیال. 
ole‏ پارانشیم ریه را حفظ کرده و توده آمبولی با فعالیت 
فیبرینولیتیک از بین می‌رود. 

۲- در ۵ از موارد. مرگ. نارسایی قلبی حاد سمت 
راست ITY‏ کاردیوواسکولار رشوک) به طور ناگهانی 
رخ می‌دهد. در این موارد آمبولی ماسیو ریه موجب 
انسداد بیش AF jl‏ از کل عروق day‏ گردیده است. 

۳- بیماران با انسداد شاخه‌های ریوی کوچک و 
متوسط (۱۰ تا 1/۱۵ موارد) ممکن است دچار انفارکتوس 
شوند. این بیماران با تتگی‌نفس تظاهر می‌یابند. 

۴- در تعداد کمی از بیماران (کمتر از ZY‏ موارد). 
آمبولی‌های متعدد عودکننده موجب هیپرتانسیون 
ریوی. نارسایی قلبی مزمن سمت راست و اسکلروزعروق 
ریوی همراه با تنگی‌نفس به تدریج پیشرونده می‌شود. 

@ سیربیماری: آمبولی ریه در۳۰/ موارد. عود می‌کند. 

clave 

۱- درمان‌های پیشگیرانه عبارتند ازن 

۰ آنتی‌کوآگولان 

9 تحرک زود بیمار بعد از جراحی و زایمان 

* استفاده از جوراب‌های الاستیک 

0 فشار پنوماتیک متناوب 

© ورزش‌های ایزومتریک پا برای بیماران Bedridden‏ 

۲- دربیماران با آمبولی ریه درمان آنتی‌کوآگولان تجویز 
می‌شود. blow‏ با آمبولی ریوی ماسیو که همودینامیک 
Unstable‏ دارند رشوک يا نارسایی حاد قلب راست). 
کاندید درمان ترومبولیتیک هستند. 


مقسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۹- فردی با سابقه اسپلنکتومی دچار تب بالا لرز درد 
قفسه صدری و سرفه خلطدار موکوسی چرکی گردیده است. 
بررسی خلط رنگ‌آمیزی شده با گرم. حضور نوتروفیل‌های 
فراوان حاوی دیپلوکوک‌های گرم مثبت را نشان می‌دهد؛ 
محتمل‌ترین میکروارگانیسم عامل بیماری plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ - قطب ۱ کشوری [دانشگاه تهران]) 
(ll‏ استرپتوکوک پنومونیه ب) هموفیلوس آنفلوانزا 


ج) لژیونلا پنوموفیلیا . د کلامیدیا تراکوماتیس 
[2] پنومونی‌های باکتریایی اکنسابی از جامعه 
و میکروارگانیسم‌های بیماری‌زا 

۱- استرپتوکوک پنومونیه رشایع‌ترین علت) 

۲- هموفیلوس آنفلوانا 

۳- مورا کسلا کاتارالیس 


۴- استافیلوکوک اورئوس 

۵- کلبسیلا پنومونیه (شایع‌ترین علت پنومونی 
باکتریال گرم منفی) 

۶- سودوموناس آئروژینوا 

۷- لژیونلا پنوموفیلا 

۸- پنومونی مایکوپلاسمایی 

و توزیع آناتومیک 

۱- برونکوینومونی: ویژگی اصلی آن Consolidation‏ 
پچی ay‏ است. 

۲- پنومونی لوبار: Consolidation‏ در بخش بزرگی از 
یک لوب یا تمام یک لوب. دیده می‌شود. 

و پاتولوژی 

- در پنومونی لوبار ۴ مرحله پاسخ التهابی دیده 
می‌شود که عبارتند از 

الف) احتقان (Congestion)‏ لوب يا لوب‌های مبتلا 

ب) gad Gas‏ قرمز (Red hepatization)‏ قوام ریه 

شبیه به کبد بوده و فضاهای آلوئولی پراز نوتروفیل. 

RBC‏ فیبرین هستند. 

(Gray hepatization) شدن خاکستری‎ Gas ج)‎ 

دراین مرحله اگزودای فیبرینی وجود داشته ولی 

سلول‌های قرمزلیزمی‌شوند. 


د) پاکسازی (Resolution)‏ توسط ماکروفاژها صورت 
می‌گیرد. 

۲- در نمای بافت‌شناسی برونکوپنومونی» اگزودای 
غنی از نوتروفیل, برونش‌هاء برونشیول‌ها و فضاهای 
آلوئولی را پرمی‌کند التهاب به صورت پچ‌هایی دریک 
یا چند لوب وجود داشته و غالبا دوطرفه و قاعده‌ای 
هستنتك. 

ه تظاهرات بالینی 

(- شروع حاد تب VE‏ لرزو سرفه‌های خلط دار چرکی 
و هموپتیزی 

۲- درد پلورتیک و سمع فریکشن راب درصورت وجود 
پلوریت 

عوارض 

۱- آیسه 

۲- تشکیل آمپیم در پلور 

۳- فیبروز بخشی از بافت ریه ۲ 

۴- انتشارخونی باکتری و ایجاد مننژیت. آرتریت یا 
آندوکاردیت عفونی 
ه استرپتوکوک پنومونیه 

اپیدمیولوژی: شایع‌ترین علت پنومونی حاد اکتسابی 
از جامعه است. الگوی پنومونی به صورت لوباراست. 

۵ ریسک فاکتورها: پنومونی ناشی از استرپتوکوک 
پنومونیه درافراد زیر شایعتر است: 

(- مبتلایان به بیماری مزمن زمینه‌ای مثل (CHF‏ 
COPD‏ دیابت 

۲- نقص مادرزادی یا اکتسابی تولید ایمنوگلوبین GL)‏ 

۳- فقدان عملکردی طحال (آنمی سیکل سل) 

۴- اسپلنکتومی 

وتشخیص: تشخیص با مشاهده تعداد زیاد 
نوتروفیل حاوی دیپلوکوک‌های گرم Code‏ تیپیک 
(Lancet-shaped)‏ بوده. البته نتایج مثبت GUS‏ ممکن 
است گزارش شود. 


۰- در بررسی LIS‏ رنگ‌آمیزی شده با گرم. حضور 
نوتروفیل‌های فراوان به همراه دیپلوکوک‌های شبیه 
لانست وگرم مثبت بیشتربه نفع چه نوع پنومونی 
می‌باشد؟ (پرانترنی -اسفند AY‏ 


فصل ۳ * ریه 


الف) پنوموکوکی ب) استافیلوکوک اورئوس 
ج) لژیونلا د) موراکسلا 


60۵ 
Lobar Pneumonia -۵۱‏ در بزرگسالان بیشتربه دلیل 
کدامیک از موارد زیر اتفاق می‌افتد؟ «پرانترنی -اسفند VA‏ 

Klebsiella Pneumonia الف)‎ 

Mycoplasma Pneumonia ب)‎ 

Streptococcus Pneumonia ( 


Hemophilus Pneumonia د)‎ 


شایعترین علت پنومونی اکتسابی از جامعه 


استرپتوکوک پنومونیه بوده و الگوی پنومونی به صورت 
لوباراست. همچنین به پاسخ سئوال FA‏ مراجعه شود. 


۲- مرد۴۰ ساله‌ای بدون سابقه بیماری زمینه‌ای که 
به تازگی به آنفلوانزا HINT‏ مبتلا بوده است. با تب 
بالاو سرفه پروداکتیو مراجعه می‌کند. در گرافی ریه. 
آیسه و آمییم مشاهده می‌شود. احتمال ابتلا به plas‏ 
میکروارگانیسم زیر محتمل‌تراست؟ 
Shy)‏ میان‌دوره خرداد۱۳۰۰) 
(all‏ استافیلوکوک اورئوس ب) استرپتوکوک پنومونیه 
ج) آنفلوانزا 113112 د) سودوموناس آثروژینوزا 


استافیلوکوک اورتوس 

تعریف: استافیلوکوک اورئوس یک عامل مهم 
پنومونی کسب شده از بیمارستان بوده و همچنین یک 
عامل مهم پنومونی باکتریایی ثانویه در کودکان و بالغین با 
سابقه بیماری تنفسی ویروسی (مثل سرخک در کودکان و 
آنفلوانزا در کودکان و بزرگسالان) است. 

Lace 

1- آبسه ریه 


۲ آمپیم 
۳- آندوکاردیت استافیلوکوکی سمت راست قلب در 
معتادان تزریقی 
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۷۶ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
۳- شایع‌ترین علت پنومونی باکتریال گرم منفی کدام 
است؟ 


(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -فطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 


الف) هموفیلوس آنفلوانزا ب) کلبسیلا پنومونیه 
ج) موراکسلاپنومونیه . د) سودوموناس آنروژینوزا 
8 بلاپنومونیه 


| شایع‌ترین علت پتومونی باکتریال گرم منفی است. 
۲- اغلب اقراد معلول و دارای سوء‌تغذیه (به خصوص 
الکلی‌های مزمن) گرفتار می‌شوند. 

۳-کلبسیلا؛ پلی‌ساکارید کپسولی چسبنده زیادی تولید 
می‌کند. لذا خلط بیماران ضخیم و ژلاتینی بوده وبیرون 
ریختن آن مشکل است. 

یرد 


۴ کودکی مبتلا به سرفه و پنومونی‌های مکرر و 
سوءجذب به صورت اسهال چرب و رشد ناکافی است. 
در کشت خلط بیمار کدامیک از میکروب‌های زیر 


بیشترین عامل پنومونی می‌تواند باشد؟ 
(پانتنی شهریور M‏ 
الف) استرپتوکوک بتا همولیتیک گروه ۸ 
ب) سودوموناس آنروژینوا 
ج) هموفیلوس آنفلوانا 
د) لژیونلا پنوموفیلیا 


El‏ سود وموناس آفروژینوزا 

۱- عفونت با سودوموناس آنروژینوزا در مبتلایان به 
فیبروز کیستیک شایع است (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۲- مواردی که عفونت با سودوموناس آثروژینوز به طور 
شایع دیده می‌شود, عبارتند از 

الف) عفونت‌های بیمارستانی 

ب) بیماران مبتلا به نوترویضی (معمولا متعاقب 


شیمی درمانی) 

ج) سوختگی‌های وسیع 

د) بیماران تحت تهویه مکانیکی 

۳-تهاجم شدید به عروق خونی محل عفونت و 
تظاهرات خارج ریوی از ویزگی‌های آن است. 

۴- باکتریمی سودوموناس, برق‌آسا بوده و طی چند روز 
به مرگ می‌انجامد. 


۵- دریاتولوژی بیماری. نکروزانعقادی پارانشیم ریه و 
تهاجم ارگانیسم به دیواره نکروزه عروق مشاهده می‌شود 
که به آن واسکولیت سودومونایی گفته می‌شود. 


itn )0( [‏ از بیمرستان 


۵۵- خانمی ۶۷ ساله با علائم پنومونی مراجعه نموده 


Cowl‏ ایشان سابقه بستری در بیمارستان را در ۲ هفته 
آخیر ذکر می‌کند. در بررسی‌های آزمایشگاهی, احتمال 


یافتن کدام پانوژن کمتراست؟ — AG dete tly)‏ 
(all‏ انتروبا کتریاسه ب) سودوموناس 
ج) استاف اورثوس 9( استرپتوکوک پنومونیه 


۱- باسیل‌های گرم منفی متعلق به انتروباکتریاسه از 
جمله کلبسیلاء سراشیا مارسسنس و E.Coli‏ 

۲- سودوموناس 

۳- استافیلوکوک اورئوس (غالبا مقاوم به پنی‌سیلین) 
(6توجه: استرپتوکوک پنومونیه پاتوژن مهم و شایعی در 
عفونت‌های بیمارستانی نیست. 
QD‏ توجه: استرپتوکوک پنومونیه ‏ پنوموکوک) شایعترین 
علت پنومونی حاد اکنسابی از جامعه است. 

ه ریسک فاکتورها 

۱- بیماری زمینه‌ای شدید 

Sal سرکوب‎ -۲ 

۳- درمان طولانی مدت با آنتی‌بیوتیک‌ها 

۴- ابزارهای تهاجمی مثل کاتترهای داخل عروقی 

۵- دربیمارانی که تحت تهویه مکانیکی هستند. خطر 
پنومونی مرتبط با ونتیلاتور زیاد است. 


oe (O) 

۶- احتمال ایجاد آبسه ریوی بعد از ابتلا به عفونت 

ریوی در اثرکدامیک از باکتری‌های زیرکمتر است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه تهران]) 


لف) کلبسیلا پنومونیه 
ج) استرپتوکوک پنومونیه 


ب) استافیلوکوک اورئوس 
د) سودوموناس 


«] آبسه ریه 

ه تعریف: به نکروزپارانشیم ریه و ایجاد کاویته در ریه 
متعاقب عفونت میکروبی, آبسه ریه گفته می‌شود. 

« پاتوژنز 

1- آسپیراسیون از دهان و حلق و یا اسپیراسیون 
محتویات معده 

۲-گاهی آبسه ay)‏ عارضه یک پنومونی با کتریایی نکروزان. 
به خصوص پنومونی‌های ناشی از ارگانیسم‌های زیر است: 

© استافیلوکوک اورئوس (گزینه ب) 

© استرپتوکوک پیوژن 

e‏ کلبسیلا پنومونیه (گزینه الف) 

@ سودوموناس (گزینه د) 

© پنوموکوک‌های نوع ۳ 

۳- انسداد برونش 

۴- آمبولی سپتیک 

۵- انتشار خونی باکتری: استافیلوکوک اورئوس بیشتربا 
این مکانیسم موجب آبسه day‏ می‌شود. 
(6 توجه: آبسه‌های ریوی Wil‏ اغلب پُّلی‌میکروبیال 
بوده و به طورغالب ناشی از بی‌هوازی‌ها و استرپتوکوک 
میکروآثروفیلیک هستند. 

وپاتولوژی 

1- آبسه‌های ریه ناشی از آسپیراسیون اکثراً در ریه 
راست. دربخش خلفی لوب فوقانی و بخش فوقانی لوب 
تحتانی شایع‌تر بوده و اغلب منفرد هستند. 


۲- آبسه‌های ناشی از پنومونی یا برونشکتازی, متعدد. 
قاعده‌ای و شدیداً پراکنده هستند. 

۳- آبسه‌های ناشی ازانتشار خونی باکتری‌هاء متعده 
بوده و درهرقسمت از day‏ ممکن است دیده شوند. 
استافیلوکوک اورئوس با انتشار خونی سبب ایجاد 
آبسه‌های متعدد می‌گردد. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- سرفه شدید همراه با خلط چرکی, بدبو یا خونی 


(6 توجه: آبسه‌های عفونی در-۱ تا ۱۵/ بیصاران مبتلابه 
کارسینوم برونکوژنیک رخ می‌دهند؛ لذا در صورت وجود آبسه 
ریه در فرد مُسن باید کارسینوم زمینه‌ای Rule out‏ شود. 


عوارض 

۱- پنوموتوراکس 

۲- آمپیم 

۳- مننژیت یا آبسه‌های مغزی 


ee (O) 


۷- در مورد بیماری‌زایی بیماری سل plas‏ عبارت 


صحیح نیست؟ «دستیاری -بهمن (AM‏ 
(GI!‏ سلول‌های 0124 از نوع THI]‏ نقش اساسی در 
واکنش به باسیل دارند. 

ب) ایجاد حساسیت با واسطه سلول Cell-Mediated)‏ 
(Hypersensitivity‏ در ایجاد ضایعات نقش دارد. 

ج) علت پنیری شدن در گرانولوم‌های سلی سلول‌های 
TH-1‏ هستند. 

د) ضایعات سلی در اثرآندوتوکسین ایجاد می‌شوند. 


تعریف: یک Glow‏ عفونی مُسری بوده که به علت 
تغییر در ایمنی Cell‏ 1 ایجاد می‌شود. 

اتیولوژی: عامل این بیماری مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 
است. 

اپیدمیولوژی: سل شایعترین علت مرگ ناشی ازیک 
عامل عفونی منفرد است. سل در هرمنطقه‌ای که فقر 
تراکم جمعیت و بیماری مزمن ناتوان‌کننده وجود داشته 
باشد. شایع می‌گردد. 

ریسک فاکتورها: در بیماری‌های زیرریسک ابتلا به 
سل افزایش می‌یاید: 

۱- دیابت 

۲- لنفوم هوچکین 

۳- بیماری مزمن ریه (به ویژه سیلیکوزیس) 

۴- نارسایی مزمن کلیه 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۵- سوءتغذیه 

۶ الکلیسم 

۷- سرکوب ایمنی (به ویژه Goel‏ 

تست PPD‏ مایکوباکتریوم توبرکلوزیس موجب 
افزایش حساسیت تأخیری می‌شود که می‌توان آن رابا 
تست ۳۳۲(مانتو) تشخیص داد. در افراد زیرممکن است 
تست (dio PPD‏ کاذب (آنرژی پوستی) شود: 

۱- برخی از عفونت‌های ویروسی 

۲- سارکوئیدوز 

۳- سوءتغذیه 

۴- لنفوم هوچکین 

۵- سرکوب ایمنی 

۶- سل فعال پیشرفته 

ه پاتوزنن پاتوژنزسل براساس ایمنی سلولی بوده و 
مراحل آن به ترتیب به قرار زیراست رگزینه ب): 

۱- ورود به ماکروفاژها: اژّلین مرحله در افراد آلوده 
به مایکوباکتریوم توبرکلوزیس (در ۳ هفته اوّل), تکثیر 
باسیل درداخل ماکروفاژهای آلوئولاراست. دراین مرحله, 
بیماران بی‌علامت بوده وعلائمی شبیه به آنفلوانزا خفیف 
دارند. 

۲- ایجاد ایمنی سلولی: سه هفته پس ازتماس ایجاد 
شده و سلول‌های 1 004 را زگروه 111-1) تحت تأثیر 11-12 
مترشحه ازماکروفاژ اینترفرون گاما ترشح می‌کنند (گزینه 
الف). 

۳- فعال‌سازی ماکروفاژها: اینترفرون LAF‏ مترشحه از 
سلول 1 124) موجب فعال شدن ماکروفاژها می‌شوند. 
ماکروفاژهای فعال شده مدیاتورهای زیر را ترشح 
می‌کنند: 

الف) TNF‏ 
ب) اکسید نیتریک 

ج) پپتیدهای آنتی باکتریال 

۴- التهاب گرانولوماتوز و آسیب بافتی: سلول‌های 
111-1 علاوه برتحریک ماکروفاژها. موجب ایجاد گرانولوم 
و نکروز پتیری می‌شوند AE ARIS)‏ 
8 یادآوری: ایمنی بر علیه سل در آغاز بر عهده 
سلول‌های 111-1 بوده که ماکروفاژها را برای کشتن 
مایکوباکتری‌ها تحریک می‌کند. 


موسسه فرهنگی اتتشاراتی دکتراحمدی 


۸- دربیماری که مبتلا به ایدز است. تعداد سلول‌های 
4 کمتراز ۲۰۰ می‌باشد. کدامیک از یافته‌های زیر 
درمورد ابتلا به سل ریوی دراین بیمار بیشترمحتمل 
(دستیاری اسفند (AV‏ 
(al‏ در ضایعات گرانولومی تشکیل شده تعداد 
باسیل‌های اسید فاست قابل مشاهده بسیار کم است. 
ب) دراکثرموارد. ضایعات ریوی فاقد گرانولوم‌های حاوی 
نکرو زکازئوز هستند. 

ج) اکثرا ضایعه محدود به قله ریه‌ها می‌باشد. 

د) احتمال مشاهده تعداد زیادی باسیل اسید فاست در 
خلط صبحگاهی بیمارزیاد است 


است؟ 


- درافراد با مواجهه ولیه با رگانیسم shih‏ حساس 
نشده) ایجاد می‌شود. 

۲- تست PPD‏ مثبت می‌شود. 

۳- در El‏ موارد بی‌علامت بوده و فقط موجب 
تشکیل کانون اسکار می‌شود. 

۴- درافراد زیر ممکن است سل اولیه. به سرعت 
پیشرفت نموده و موجب سل اوّلیه پیشرونده شود: 

الف) افراد با سرکوب ایمنی شدید 

ب) سوءتغذیه 

ج) برخی نژادهای خاص 

۵- دربیماران 171۷ مثبت پیشرفته که تعداد سلول 
T‏ 4 کمتراز۲۰ است. سل غیرواکنشی رخ می‌دهد که 
دارای cla Seg‏ زیر است (نکته اصلی سئوال): 

اف A aly‏ ایمنی با واسطه سلول 01247 رخ 

نمی‌دهد. 

ب) واکنش افزایش حساسیت رخ نمی‌دهد. 

(E‏ گرانولوم پنیری تشکیل نمی‌شود. 

gle‏ سل اقلیه 

۱- درسل اولیه بخش تحتانی لوب فوقانی یا پخش 
فوقانی لوب تحتانی و مجاور پلور درگیر می‌شوند. 

۲- یک تراکم التهابی خاکستری ماییل به سفید با 
آندازه ۱ تا ۱/۵ سانتی‌متربه نام کانون گان (در بیشتر موارد 
مرگزاین کانون دچار نکروزپتیری می‌شود) ایجاد می‌گردد. 

۳- ایجاد کمپلکس OF‏ (ترکیب ضایعه پارانشیم Ay‏ و 
درگیری غدد لنفاوی) 

۴- فیبروز و کلسیفیکاسیون کمپلکس گان و ایجاد 
کمپلکس Ranke‏ در رادیوگرافی 


سل تانویه 


۱- سل ثانویه به علت فعال شدن مجدد مایکوباکتریوم 
توبرکلوزیس درفردی که قبلاً حساس شده است. ایجاد 
می‌گردد. 

۲- به صورت کلاسیک قله یک یا هردو لوب فوقانی ریه 
را درگیر می‌کند. 

۳- ده لنفاوی ناحیه‌ای در مراحل Auli!‏ سل ثانویه 
نسبت به سل اوّلیه. کمتردرگیر می‌شوند. 

۴- کاویتاسیون (ایجاد حفره) در سل ثانویه رخ داده و 
موجب گسترش بیماری از طریق راه‌های هوایی می‌شود 
وپس ازان خلط بیمارحاوی باسیل است. 

۴- درتمام بیماران 111۷متثبت باعلائم ریوی» سل 
ثانویه باید Rule out‏ شود. تظاهرات بالینی به شدت 
سرکوب ایمنی بستگی دارد. 

الف) درسرکوب خفیف ایمنی (تعداد T‏ 14)بیشتراز»۳۰) 

سل ثانویه (درگیری قله‌های ریه و ایجاد کاویته) دیده 

می‌شود. 

ب) در سرکوب شدید ایمنی (تعداد 1 0124 کمتر 

از۲۰۰) تظاهربالینی شبیه به سل اوّلیه پیشرونده 

(درگیری لوب میانی و تحتانی, لنفادنوپاتی ناف ریه و 

pre‏ تشکیل کاویته) است. 


9۹- آقای ۵۰ ساله‌ای با تب و کاهش وزن و سرفه 
به مدت ۳ ماه مراجعه کرده است. در عکس‌برداری 
قفسه‌سینه. ضایعه‌ای در قسمت فوقانی ریه چپ 
مشاهده شده است. احتمال دیدن plas‏ ضایعه در 
بیوپسی ریه بیشتراست؟ 

(پانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیازا» 


(All‏ واسکولیت ب) ارتشاح نوتروفیل 
ج) فیبروزو اسکار د) گرانولوم پنیری 


درآفراد با ایمنی طبیعی» وجود گرا 


نولوم با نکروز پنیری 


مرکزی. شاه علامت پاتولوژیک واکنش به سل است؛ 
همچنین به پاسخ سئوال ۵۸ مراجعه شود. 


۶۰- خانم ۳۵ ساله اهل و ساکن روستا با سرفه مزمن 
و خلط خونی که از چند ماه پیش شروع است به 


فصل ۳ + ریه 


درمانگاه ریه مراجعه می‌کند. وی به همراه خانواده 
دراتاق کوچکی فاقد تهویه مناسب زندگی می‌کند و 
سابقه بیماری مشابه را دروالدین خود ذکرمی‌نماید. 
در اسمیر خلط او تعدادی باسیل اسید فست دیده 
می‌شود. کدام ضایعه زیر شاخص این مرحله از بیماری 
وی است؟ (پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 
الف) درگیری لوب تحتانی ریه 

ب) ایجاد حفره (کاویته) در ریه 

ج) پلورال افیوژن 

د) ادنوپاتی ناف ریه 


سل انویه با درگیری قله‌های ریه و ایجاد کاویته 
مشخص می‌شود؛ همچنین به پاسخ سئوال OA‏ مراجعه 


9رد 


یوایدومایکوز» 


۶۱ کدامیک از عفونت‌های ریوی از نظر بالینی و ؛ 


هیستوپاتولوژیک بیشتر در تشخیص افتراقی سل قرار 


می‌گیرد؟ (پرانترنی -شهریو ر۸۲) 
الف) هیستوپلاسموز . ب) موکورمایکوزیس 
ج) کاندیدیازیس د) اسپرژیلوس 


]8[ هیستوپلا سموز, کوکسید یواید ومایکوز بلاستومایکوز 

تعریف: سه قارچج هیستوپلاسما کپسولاتوم. 
کوکسیدیو ایمیتیس بلاستومایسس درماتیتیس. موجب 
درگیری منفرد day‏ (درافراد با ایمنی سالم) و یا بیماری 
منتشر(در صورت ضعف آیمنی) می‌شوند. 

و پاتوزنن پاسخ ایمنی با واسطه سلول 1 نقش اصلی 
درمحدود کردن عفونت دارد. لذا افراد با سرکوب ایمنی 
درریسک بیماری سیستمیک قرار دارند. 

تظاهرات بالینی: به یکی از ۲ شکل زیر ظاهر می‌شود: 

(- عفونت ریوی حاد اولیه: مشابه سل اوّلیه بوده و در 
ol‏ گرانولوم‌های کوچکی درریه ایجاد می‌شود که درنهایت 
دچار نکروز مرکزی فیبروزو کلسیفیکاسیون می‌شوند. 

Glow -۲‏ ریوی مزمن (گرانولوماتون: مشابه سل ثانویه 
بوده و درآن بیماری ریوی مزمن کاویته‌دار درلوب فوقانی 


www.kaci.ir 


۷۹ 
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Ae 


زمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


ریه ایجاد می‌شود. در این مرحله سرفه. هموپتیزی. 
تنگی‌نفس و درد قفسه سینه مشاهده می‌شود. 

۳- بیماری ارزنی منتشر: در نوزادان و بیماران با سرکوب 
ایمنی (به خصوص درعفونت (HIV‏ بیماری منتشردیده 
می‌شود که شبیه به سل ارزنی است. 


۱ نکات مهم و برجسته در سارکوئیدوز عبارتند از: 
* موجب گرانولوم غیرپثیری می‌شود. 
« سلول‌های T-Helper‏ نوع 04 درایجاد آن 
نقش دارند. 
ه یافته‌های پاتولوژیک اصلی ol‏ شامل. گرانولوم 
آپی‌تلوئید غیرپنیری, اجسام شسومن و اجسام 
ستاره‌ای هستند. 
0 لنفادنوپاتی دوطرفه ناف ریه و اریتم ندوزوم از 
تظاهرات بالینی اصلیآآن هستند. 

۲ شایعترین Cle‏ پنومونی اکتسابی از جامعه, 
استرپتوکوک پنومونیه بوده که با الگوی لوبار ریه 
را درگیر می‌کند. 

۳ تشخیص استرپتوکوک پنومونیه با مشاهده تعداد 
زیادی نوتروفیل حاوی دیپلوکوک گرم مثبت 
Lancet-shaped‏ داده می‌شود. 

۴ استافیلوکوک اورئوس عامل پنومونی LATE‏ 
ثانویه بعد از بیماری‌های تنفسی ویروسی است. 

۵ شایعترین علت پنومونی باکتریال گرم منفی: 
کلبسیلا پنوموئیه است. خلط این بیماران ضخیم. 
ژلاتینی و چسبنده است. 

۶ پنومونی ناشی از سودوموناس آثروژینوزا در اراد 
مبتلا به فیبروز کیستیک شایع است. 

۷ علل اصلی پنومونی‌های بیمارستانی, عبارتند از: 

الف) انتروباکتریاسه 
ب) سودوموناس 
ج) استافیلوکوک اورئوس 

۸ پنومونی ناشی از ارگانیسم‌های زیر می‌توانند 
موجب آبسه ریه شوند: 

استافیلوکوک اورئوس 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


© پنوموکوک‌های نوع ۳ 

٩‏ آبسه‌های ریه ناشی ا زآسپیراسیون, اکثراً در ریه 
راست رخ داده و اکثراً منفرد هستند. 

۰ آبسه‌های ریوی ناشی از استافیلوکوک اورئوس 
اغلب متعدد هستند. >[ که با انتشار خونی به ریه 
می‌رسند. 

۱ آبسه‌های عفونی در تا 7/۱۵ بیماران مبتلابه 
کارسینوم برونکوژنیک رخ می‌دهند, لذا در صورت 
وجود آیسه ریه در فرد مُسن باید کارسینوم 
زمینه‌ای, Rule out‏ شود. 

۲ مهمترین سلول‌هایی که درایمنی دربرابرسل 
نقش ilo‏ سلول‌های 1 04 از زیر گروه 111-1 
هستئد . 

۳ دربیماران 117۷مثبت اگرتعداد سلول‌های 004 
کمتراز۲۰ LOL‏ واکنش افزایش حساسیتی رخ 
نداده و گرانولوم پنیری تشکیل نمی‌شود. 

۴ سل اولیه بیشتر بخش‌های تحتانی لوب‌های 
فوقانی یا بخش‌های فوقانی لوب‌های تحتانی را 
درگیرمی‌کند» درحالی که سل ثانویه. قله یک با 
هردو لوب فوقانی را گرفتار می‌سازد. 

۵ ویزگی اصلی سل ثانویه, ایجاد کاویته است. 

۶ در بیماران cute HIV‏ اگر تعداد سلول‌های 
4 بیشتراز ۳۰۰ باشد, تظاهرسل به شکل سل 
ثانویه بوده و دارای مشخصات زیر است: 

الف) درگیری قله ریه 
ب) ایجاد کاویته 

۷ دربیماران 111۷مثبت. اگرتعداد سلول‌های CD4‏ 
کمتراز۲۰۰ ial‏ تظاهرسل به شکل سل اقلیه 
پیشرونده بوده و دارای مشخصات زیراست: 

الف) درگیری لوب‌های میانی و تحتانی 
ب) لنفادنوپاتی ناف ریه 
ج) عدم ایجاد کاویته 

۸ مهمترین ویزگی پاتولوژیک سل ایجاد گرانولوم به 

همراه نکروز پتبری است. 


]© 
۲- نوزادی با پنومونی ارجاع گردیده است. در بررسی 
میکروسکوپی ریه وی. برخی از سلول‌های اپی‌تلیالی: 
ماکروفاژهای آلوئولار و اندوتلیوم بزرگ شده و دارای 
پلئومورفیسم هسته و سیتوپلاسم به همراه انکلوزیون‌های 
داخل هسته و نیزهاله روشن در اطراف هسته می‌باشند. 


عفونت با کدام میکروارگانیسم محتمل است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) هیستوپلاسما کپسولاتوم 
ب) سیتومگالوویروس 


ج) بلاستومایسس ایمیتیس 
د) پنوموسیستیس کارینی 


[قا عفونت با سیتومگالوویروس 

تعریف: سیتومگالوویروس (CMV)‏ در خانواده 
ویروس هرپس قرار دارد. تظاهرات ناشی از 011۷ به سن 
میزبان و ازآن مهمتربه وضعیت ایمنی بستگی دارد. 

روش‌های انتقال: CMV‏ توسط بزاق. ترشحات و 
مایع منی منتقل می‌شود و روش‌های انتقال آن عبارتند از 

۱- از طریق جفت CMV)‏ مادرزادی) 

۲- ترشحات سرویکس يا واژن 

۳- شیرمادر 

ol -۴‏ مقاربتی (بعد از ۱۵ سالگی) 

۵- پیوند اعضاء و انتقال خون 

9مخزن: مخزن bel‏ ویروس (CMV‏ لکوسیت‌ها 
ی 

و پاتولوژی 

۱- سلول‌های آلوده شده به CMV‏ بزرگ شده (قطری 
تاحد۴۰ میکرون) و هسته آنها هم بزرگ می‌شود. در 
داخل هسته. یک انکلوزیون بازوفیلی بزرگ درون هاله 
شفاف دیده می‌شود که clei‏ چشم جغد (Owl's eye)‏ 
ایجاد می‌کند. 

۲- پلی‌مورفیسم سلولی و هسته‌ای 

مونونوکلئوز سیتومگالوویروس 

۱- دراطفال و بزرگسالان سالم. عفونت با 008۷ اکثر 
بی‌علامت است. 


نمای چشم جغد در عفونت با CMV‏ 


۲- درصورت ایجاد علامت؛ بیماری شبیه منونوکلئوز 
عفونی با تب, لنفوسیتوزآتیپیک, لنفادنوپاتی؛ هپاتومگالی 
و هپاتیت خفیف همراه است. 

eo‏ ۷ درافراد با Saud‏ ایمنی 

۱- اکثراً در دریافت‌کنندگان پیوند و مبتلایان به ایدز 


دیده می‌شود. 
۲- شایع‌ترین پاتوژن فرصت طلب ویروسی در مبتلایان 
به ایدز است. 


a -۳‏ طور ail‏ ریه‌ها (پنومونی). دستگاه گوارش 
(کولیت) و شبکیه (رتینیت) گرفتار می‌شوند. معمولا CNS‏ 


درگیر نیست. 


۳- بیمار با سابقه ضعف ایمنی دچار پنومونی شده 
است. دربررسی میکروسکوپی ضایعات ریوی» سلول‌ها 
و هسته سلول‌ها بزرگ شده‌اند. انکلوزیون‌های داخل 
هسته‌ای همراه با فضای خالی اطراف (Owl’s Eye) gf‏ 
مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین عامل ایجادکننده 
پنومونی کدام ارگانیسم زیر است؟ «پرانترنی-اسفند (AA‏ 
ب) CMV‏ 


HSV (ll 
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سس سس" آزمون‌های تصرینی (پاتولوژی) 


۴- آقای ۴۰ ساله Case‏ شناخته شده پیوند کلیه با 
pile‏ تب. تنگی نفس و سرفه خشک مراجعه کرده 
است. رادیوگرافی قفسه سینه. انفیلتراسیون دو طرفه 
اطراف ناف ریه را OLAS‏ می‌دهد. بیوپسی dey‏ افزایش 
ضخامت و pal‏ دیواره بین آلوئولی. معدودی سلول 
التههابی به همراه مواد کف‌آلود صورتی رنگ در داخل 
فضای آلوئولی را نشان می‌دهد که توسط رنگ‌آمیزی 
نقره حاوی ساختمان‌های کیستی کوچک به شکل 
فنجان (Cup Shaped)‏ می‌باشد. مناسب‌ترین 
تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 

Mycobacterial Pneumonia (all 

Histoplasma Pneumonia (> 

Pneumocystic Pneumonia ج)‎ 


Cytomegalovirus Pneumonia د)‎ 


تعریف: پنوموسیستیس کارینی eb)‏ جدید P jiroveci‏ 
یک عفونت فرصت‌طلب در مبتلایان به ایدزاست. همچنین 
در شیرخواران با سوءتغذیه شدید و افراد مبتلا به ضعف ایمنی 
(به ویژه بعد ازپیوند عضو b‏ شیمی‌درمانی) نیزدیده می‌شود. 
یادآوری: در هربیمار دارای نقص ایمنی با نشانه‌های 
تنفسی یا Chest X Ray‏ غیرطبیعی. حتماً sob‏ به 
پنوموسیستیس کارپنی مشکوک شد. 
(6توجه: در مبتلایان به ایدز بیشترین خطردر صورت 
وجود CD4* T‏ کمتر از ۰۲۰۰ وجود دارد. 

و پاتولوژی 

۱- در نواحی درگیر ریه. اگزودای صورتی کف‌آلود 
(Cotton candy)‏ در داخل آلوئول‌ها مشاهده می‌شود. 

۲- دیواره بین آلوئولی. ادماتو و ضخیم می‌شود. 

۳- دررنگ‌آمیزی بافتی با نقره. دیواره کیست‌هابه 
شکل فنجان (Cup-Shaped cyst walls)‏ در اگزودای 
آلوئولی مشاهده می‌گردد. 

هتظاهرات بالینی: عفونت با پنوموسیستیس عمدتاً 
محدود به ریه بوده و موجب پنومونی بینابینی می‌شود. 
علائم عبارتند از 

۱- تب سرفه خشک و تنگی نفس 

۲- انفیلتراسیون دو طرفه اطراف ناف ریه و قاعده ریه‌ها 

۳- هیپوکسی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۴- تست‌های عملکرد ay,‏ الگوی Restrictive‏ را نشان 
می‌دهند. 

6 تشخیص: مشاهده ارگانیسم درمایع لاواژبرونکوآلوئولار 
با استفاده از ایمنوفلورسانس, بهترین روش تشخیصی است. 
(توجه: افراد مبتلا به پنوموسیستیس کارینی در اغلب 
مورد بی‌علامت هستند و فعال شدن مجدد بیماری 
واضح بالینی فقط و به طورانحصاری دربیماران دچار 
ضعف Hel‏ روی می‌دهد. 


۵- مردی با تب, سرفه و دفع خلط مراجعه نموده است. 
در بررسی میکروسکوپی بافت cay‏ اگزودای کف‌آلود 
صورتی در داخل خانه‌های ششی مشاهده می‌شود که در 
رنگآمیزی نقره. کیست‌های گرد نا فنجانی شکل ربه قطر 
۴ تا ۱۰ میکرون) گزارش می‌شود. احتصال عفونت با کدام 
میکروارگانیسم زیر در این بیمار بیشتر می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

الف) ویروس CMV‏ 

ب) پنوموسیستیس جیرووسی 

ج) هیستوپلاسما کپسولاتوم 

د) موکور مایکوزیس 


۶- بیماری با سابقه نقص ایمنی اکتسابی به علت 
تنگی نفس همراه با سرفه‌های خشک مراجعه می‌کند. 
در بررسی رادیوگرافیک. انفیلتراسیون دو طرفه اطراف 
ناف ریه وجود دارد و در بیوپسی ریه. ترشحات کفآلود 
صورتی رنگ در آلوئول‌ها همراه با ضخیم شدن دیواره 
آنها دیده می‌شود. عامل ایجادکننده عفونت عبارت 


است از: (پرانترنی -شهریور۰٩)‏ 
الف) CMV‏ 
ب) استرپتوکوک پنومونیه 
ج) پنوموسیستیس جیرووسی 


د) آسپرژیلوس فومیگاتوس 


.  "7999885)0([ 


۷- عفونت با کدامیک از قارچ‌های زیر در انسان 


شایع‌تراست؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) کاندیدا آلبیکانس ‏ ب) موکورمایکوز 
ج) آسپرژیلوس فلاووس . د) کریپتوکوکوس نئوفورمنس 


اه کاند یدیاز 

تعریف: کاندیدا آلبیکنس شایع‌ترین قارچ بیماری زا 
درانسان است. این قارچ فلورطبیعی حفره دهان, دستگاه 
گوارش وواژن دربسیاری افراد بوده ولی در صورت نقص 
آیمنی موجب کاندیدیاز سیستمیک و پنومونی می‌شود. 

پاتولوژی: رنگ‌آمیزی‌های اختصاصی تشخیص 
کاندیدیازیس. Gomori methenamin silver‏ 9 پریودیک 
اسید شیفت (PAS)‏ هستند. درگزارش پاتولوژی موارد زیر 
دیده می‌شوند: 

(Blastoconidia) oso شبه‎ -۱ 

۲- هیف‌های کاذب (معیار تشخیصی مهم برای 
کاندیدیازا 

۳- هیف‌های واقعی 

تظاهرات بالینی: کاندیدیاز: غشاهای مخاطی. پوست 
و ارگان‌های عمقی (کاندیدیاز مهاجم) را درگیر می‌کند. 

۱- برفک دهان: شایع‌ترین الگوی کاندیدیاز است. 
برفک دهان در افراد زیر شایعتراست: 

(HI‏ نوزادان 

ب) مبتلایان به HIV‏ 

ج) دیابتی‌ها 

د) کودکانی که کورتیکواستروئید دهانی برای pol‏ 

مضرف می‌کنند. 

@ دریافت‌کنندگان آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف و 

بیماران ناتوان 

۲- واژینیت: به ویژه در زنان «obs‏ حامله یا 
مصرف‌کنندگان 006۳ دیده می‌شود. 

۳- ازوفاژیت: در مبتلایان به ایدزو سرطان‌های خون 
شایع است. 

۴- عفونت جلدی 

۵- کاندیدیاز جلدی - مخاطی مزمن 


۶- کاندیدیاز مهاجم: با درگیری کلیه‌ها رآبسه کلیوی). 
قلب (آبسه میوکارد و اندوکاردیت), مغز(مننژیت). چشم 
(آندوفتالمیت)؛ کبد (آبسه‌های کبدی) و پنومونی کاندیدیایی 
مشخص می‌گردد. 

(6) توجه: در پنومونی کاندیدیایی, انفیلتراسیون دوطرفه 
ندولار شبیه به پتومونی پنوسیستیس دیده می‌شود. 

(6) توجه: مبتلایان به لوسمی حاد که تحت شیمی‌درمانی 
بوده» مستعد ابتلا به کاندیدیازیس سیستمیک هستند. 
(6) توجه: شایعترین آندوکاردیت قارچی, آندوکاردیت 
کاندیدیایی بوده که معمولا در بیماران دارای دربچه 


مصنوعی قلب يا معتادان تزریقی رخ می‌دهد. 


ee. ())|‏ 
۸- پسر ۱۵ ساله مبتلا به لوسمی حاد به دنبال 
شیمی‌درمانی idle Loo‏ ناشی از سینوزیت شده و 
در نمونه برداری انجام شده از سینوس, اشکال هیف 
توخالی با دیامتر نامنظم, بدون تیخه (Nonseptate)‏ 
ودارای انشعابات با زاویه عمودی مشاهده گردیده 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
Aspergillosis(  Mucormycosis (All‏ 
Candidiasis (¢‏ د) Cryptococcosis‏ 


ها موکورمایکوز و آسپرژیلوس 

تعریف: عفونت با موکورمایکوز و آسپرژیلوس مهاجم 
نادر بوده و فقط در افراد با ضعف ایمنی رخ می‌دهد. 

ریسک فاکتورها 

۱- افراد مبتلا به بدخیمی‌های خونی - لنفی 

۲- نوتروپنی شدید 

۳- مصرف کورتیکواستروئید 

۴- پیوند آلوژئیک مغزاستخوان 

و پاتولوژی 

۱- موکور مایکوز: هیف‌ها. سپتوم نداشته و انشعابات با 
زاویه عمودی دارد. 

۲- آسپرژیلوس: هیف‌ها. سپتوم داشته و انشعابات با 
زاویه حاده هستند. 


فص + ربه ۳ ۱۳ 
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Fd‏ آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- هردو قارج واکتش چرکی و گاهآگرانولوماتوایجاد 
کرده وبه دیواره عروق خونی تهاجم نموده و نکروزعروقی 
و انفارکتوس ایجاد می‌کنند. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- موکورمایکوز بینی -مفزی و ریوی, کلنی‌هایی در 
حفره بینی یا سینوس ایجاد نموده و گاهی به مغز, آربیت 
و Ko‏ آرگان‌های سرو گردن گسترش پیدا می‌کنند. 
بیشترین ریسک ابتلا به موکورمایکوز در مبتلایان به 
کنواسیدوز دیابتی است. 

۲- آسپرژیلوس مهاجم. پتومونی نکروزدهنده ایجاد 


ius ze 
آسپرژیلوس برونکوپولمونری آلرژیک در مبتلایان به‎ -۳ 
آسم ایجاد می‌گردد.‎ 


۱ عفونت با ۲ قارج زیر موجب تظاهراتی شبیه به 
سل می‌شود: 
الف) هیستوپلاسما کیسولاتوم 
ب) کوکسیدیو ایمیتیس 
ج) بلاستومایسس درماتیتیس 
۲ یافته‌های پاتولوژیک اصلی درعفونت با CMV‏ 
عبارتند از: 
الف) سلول‌های آلوده به CMV‏ بزرگ شده و 
هسته آنها هم بزرگ می‌شود. درداخل هسته, یک 
انکلوزیون بازوفیلی بزرگ درون هاله شسفاف دیده 
می‌شود که نمای چشم جغد (Owl's eye)‏ ایجاد 
می‌شود. 
(te‏ پلی‌مورفیسم سلولی و هسته‌ای 
۳ پنوموسیستیس کارینی (جیرووسی) یک عفونت 
فرصت طلب بوده که فقط درافراد با نقص sel‏ 
علامتدار می‌شود. یافته‌های پاتولوژیک آن 
عبارتند از: 
(HI‏ وجود اگزودای صورتی کف آلسود در داخل 
آلوئول‌ها راگزودای (Cotton candy‏ 
ب) دیواره فنجانی شکل (Cup shaped)‏ کیست‌ها 


۴ شایعترین عفونت قارچی بیماریزا در انسان. 
کاندیدا آلبیکانس است. 
cle Sg ۵‏ مشخصه کاندیدا آلبیکانس عبارتند از: 
الف) هیف‌های کاذب: معیار تشخیصی مهم برای 
کاندیدیاز 
ب) شبه مخمر (Blastoconidia)‏ 
ج) هیف‌های واقعی 
۶ هیف‌های موکورمایکوز: سپتوم نداشته و انشعابات 
با زاویه عمودی دارند. 
۷ هیف‌های آسپرژیلوس, سپتوم داشته و انشعابات 
با زاویه حاده دارند. 


تومورهای ری .. 


me (O))| 
در بررسی میکروسکوپیک توده محیطی ریه خانم‎ -۹ 
ساله غیرسیگاری. اسکار مرکزی همراه با نماهای‎ ۰ 
آسینار. پاپیلری و گاه تشکیل ساختارهای غددی‎ 
نیز در‎ EGFR مشاهده می‌شود.موتاسیون در ژن‎ 
سلول‌های توموری مشهود است؛ تشخیص احتمالی‎ 


plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو LV‏ ۱ کشوری [دانشگاه تهران]) 
الف) آدنوکارسینوم 


Small cell ب) کارسینوم‎ 
Large cell ج) کارسینوم‎ 


د) کارسینوم سلول سنگفرشی 


نع آد توکارسینوم ریه 

# اپیدمیولوژی: ادنوکارسینوم شایع‌ترین کانسر ریه 
در آمریکاست. آدنوکارسینوم. شایع‌ترین کانسر ریه در 
خانم‌هاء کسانی که سیگار نمی‌کشند و افراد جوان‌تراز 
۵ سال است. 

* پاتوژنن موتاسیون در SK-RAS gEGER‏ آدنوکارسینوم 
ay‏ بسیار شایع هستند. 


۵ پاتولوژی: مشخصات پاتولوژیک آدنوکارسینوم ریه 
عبارتند pl‏ 

۱- نسبت به 66 در قسمت‌های محیطی‌ترایجاد شده 
و ممکن است برروی اسکارهای محیطی سوار شود. 

۲- رشد آهسته‌ای دارد و توده کوچک‌تری در مقایسه 
با سای رکانسرها ایجاد می‌نماید ولیکن درمراحل اولیه 
متاستاز می‌دهد. 

۳-کمترین ارتباط را با سیگار دارد. 

۴- به یکی ازاشکال آسینی (همراه با تشکیل غده). 
پاپیلاری و توپرمشاهده می‌گردد. 

۵- انواع Solid‏ موسین تولید می‌کنند. 
کارسینوم Large cell‏ تومورهای اپی‌تلیالی بد خیم 
تمایزنیافته هستند. سلول‌های توموری. هسته‌های بزرگ. 
هستک‌های برجسته و سیتوپلاسم متوسط دارند. 


OW) 


۰- خانم ۵۵ ساله با سرفه مزمن و کاهش وزن. مراجعه 
نموده است . توده‌ای در لوب تحتانی ریه راست دارد. هیچ 
سابقه‌ای از مصرف سیگاریا تماس با آلاینده‌های صنعتی 
را ذکرنمی‌کند. درصورت انجام برونکوسکوپی و بیوپسی 
کدامیک از انواع هیستولوژیک زیر محتمل‌تراست؟ 


(پرانترنی میان‌دوره -دی 44 
الف) آدنوکارسینوم ب) مزوتلیوما 
ج) لنفوما د) کارسینوئید 
a‏ پاسخ سئوال ۶۹ مراجعه شود. 


۱- کدامیک از ضایعات نوپلاستیک ریه. بیشتر به 
درگیری قسمت‌های محیطی ay)‏ تمایل دارد؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 
ب) کارسینوم سلول سنگفرشی 


ج) کارسینوم Small cell‏ د) تومور کارسینوئید 


الف) آدنوکارسینوم 


۲- خانم۵۰ ساله‌ای با تنگی نفس و خلط خونی در 
رادیوگرافی توده‌ای در پریفری ریه با اسکار مرکزی است. 


یافته‌های میکروسکوپی تومور اشکال آسینار و پاپیلاری 
به همراه تولید موسین نشان می‌دهد. تشخیص کدام 
است؟ . «پانتن ی اسفند ٩۳‏ - قطب ۵ کشور ی[دانشگاه (Bye‏ 

الف) اسکواموس سل کارسینوم 

ب) آدنوکارسینوم 

Small cell ج) کارسینوم‎ 

Large cell د) کارسینوم‎ 


مواردی که در 0256 مورد نظر سئوال به نفع 
آدنوکارسینوم هستند. عبارتند از 


۱- خانم بودن 

۲- تومور محیطی ریه 

۳- وجود اشکال آسینار و پاپیلاری 
۴- تولید موسین 


۳- توموری در قسمت محیطی ریه با قطر ۲ سانتی‌متر 
تحت عمل جراحی قرارگرفت. در Glas‏ میکروسکوپی 
رشد سلولی با طرح !Lepidic‏ سلول‌هایی تومورال با 
مخلوطی از سلول‌هایی موسینی و غیرموسینی در امتداد 
ساختمان آلوئولی دیده می شود. کدامیک از تشخیص‌های 
زير بیشتر مطرح می‌گردد؟ 

Adenocarcinoma in situ (Wall 


(دستیاری -مرداد VV‏ 


Mucinous adenocarcinoma ب)‎ 
Atypical adenomatous hyperplasia (¢ 


Papillary adenocarcinoma د)‎ 


آد نوکارسینوم In situ‏ (کارسینوم برونکوآلوئولر 

د رگذشته کارسینوم برونکوآلوئولرنامیده می‌شد. اکثرا 
درقسمت‌های محبطی ریه و به شکل یک ندول منفرد 
ریوی تظاه ub co‏ کلید تشخیصی ۸15عبارت است 
از: تومور با قطر۳ سانتی‌متریا کمتر رشد ضایعات در کنار 
ساختارهای طبیعی و حفظ معماری آلوئولی می‌باشد. به 
این الگو. Lepidic growth pattern‏ می‌گویند. 
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۴- کدامیک از ضایعات نئوپلاستیک زیر. بیشتر به 
درگیری قسمت‌های محیطی ریه تمایل دارد؟ 
(پرانترنی شهریور۹۷-قطب ۵ کشوری [دانشگاه Glee‏ 
الف) کارسینوم سلول‌های سنگفرشی BCC)‏ 
ب) کارسینوم سلول‌های کوچک 
ج) تومور کارسینوئید 
د) کارسینوم برونکوآلوئولار(آدنوکارسینوم (eye‏ 


۷۵- خانم ۳۲ ساله با سرفه مزمن و وجود ندول‌های 
محیطی متعدد و گاهاً به هم چسبیده در لوب‌های 
تحتانی ومیانی ریه راست مراجعه کرده است. سلول‌های 
فوق‌الذکر درجات خفیفی از Nuclear Atypia‏ 
را نشان می‌دهند ولی استرومای پارانشیم ریه توسط 
آنها مورد تهاجم قرار نگرفنه است. محتمل‌تریین 
تشخیص کدام است؟ (دستیاری - فروردین )٩۱‏ 

الف) کارسینوم برونکوآلوئولار 

ب) تومور کارسینوئید آتیپیک 

ج) مزوتلیوم 

Large cell د) کارسینوم‎ 


sco EE )0([ 


۶- آقای ۷۰ ساله به علت دردهای استخوانی مراجعه 
نموده است. در بررسی آزمایشگاهی. هیپرکلسمی 
همراه با هورمون پاراتیروئید پائین داشته و در بررسی 
رادیولوژیک. توده ریوی وجود دارد. کدام یافته 
هیستولوژیک در بیوپسی توده ریه این بیمار محتمل‌تر 
است؟ (gy lima)‏ -اسفند AY‏ 

الف) جزایری از سلول‌های نسبتاً یک دست با هسته گرد 

منظم و کروماتین نمک -قلفلی 

ب) ساختمان غددی با سلول‌های آتیپیک بزرگ 

ج) سلول‌های کوچک با هسته‌های دوکی و کروماتین گرانولر 

د) سلول‌های سنگفرشی با تولید کراتین 


اسکواموس سل کارسینوم day‏ در نمای میکروسکوپیک 


ff]‏ اسکواموس سل کارسینوما (SCC)‏ در مردان 
شایع‌تراست؛ اکثرا قسمت‌های مرکزی و برونش‌های اصلی 
را درگیرمی‌کند. دیرتراز سایرانواع به خارج توراکس منتشر 
می‌شود؛ موجب ایجاد نکروزمرکزی و کاویته می‌شود. 
مرواریدهای کراتینی (Keratin Pearl)‏ و پل‌های ow‏ 
سلولی دراین نوع سرطان مشاهده می‌گردند. مهمترین 
سندرم پارانئوپلاستیک SCC‏ هیپرکلسمی است. 
(6 توجه: کارسینوم Small cell‏ و SCC‏ ریه بیشترین 
ارتباط را با سیگار دارند. 

درمان و پیشآگهی: تومورهای Non Small cell‏ )4 
پیشآگهی بهتری نسبت به تومورهای Small cell‏ دارند. 
6 وآدنوکارسینوم اگرقبل از متاستازياانتشار موضعی 
تشخیص داده شوند با جراحی (لوبکتومی یا پنومونکتومی) 
درمان می‌شوند. 


6306 
۷- خانمی مُسن و سیگاری با پنومونی مقاوم به درمان 
مراجعه کرده است که در بررسی‌های رادیولوژیک به 
عمل آمده. توده‌ای در مرکزریه دیده می‌شود. در بررسی 
هیستوپاتولوژیک از این توده, تکثیر سلول‌های بزرگ و 
پلئومورفیک مشاهده می‌گردد که گاهًتولید پرل کراتین 
نموده‌اند. در رابطه با این تومور کدام عبارت صحیح 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 

(all‏ درمردان شایع‌تر است. 


است؟ 


ب) بیشترین پاسخ به شیمی‌درمانی دربین تومورهای 
aay al‏ را دارد. 

ج) بسیاری ازآنها دررابطه با اسکارهای محیطی ریه 
منشاء می‌گیرند. 

د) دارای ضعیف‌ترین ارتباط با سیگار می‌باشد. 


SCC -‏ درمردان شایعتراست 


۲- درمان SCC aj!‏ و آدنوکارسینوم». he‏ 
(لوبکتومی یا پنومونکتومی) است. 

۳- دربین سرطان‌های ریه, دو سرطانی که بیشترین 
ارتباط را با سیگار دارند. عبارتند ان 

Small cell کارسینوم‎ (al 

ب) 800 


-VA‏ مرد ۴۰ ساله. با سابقه مصرف سیگار و سرفه 
و تنگی نفس مزسن, توده‌ای در قسمت مرکزی ریه 
تشخیص داده شده است. در بررسی میکروسکوپی 
صفحاتی از سلول‌های تومورال با هسته بززگ و 
سیتوپلاسم فراوان همراه با نواحی نکروز وتجمع کراتینی 
دیده می‌شود. احتمال مشاهده کدامیک ازسندرم‌های 
پارانتوپلاستیک زير در این نوع تومور شایع‌ترمی‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) سندرم کوشینگ ب) هیپرکلسمی 
ج) نوروپاتی محیطی د) SIADH‏ 


مهمترین سندرم پارانئوپلاستیک در SCC‏ هیپرکلسمی 
است. همچنین به پاسخ سئوال ۷۶ مراجعه شود. 


۹- دربیوپسی تومور ریه, صفحاتی از سلول‌های با 
هسته گرد تا دوکی شکل باکروماتین گرانولرظریف و 
سیتوپلاسم کم بانواحی نکروز و Crush artifact‏ دیده 
می‌شود. این تومور به احتمال قوی عبارت است از: 
«پرانترن ی اسفند AF‏ قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
الف) Small Cell Carcinoma‏ 
ب) Adenocarcinoma‏ 


Leiomyosarcoma ج)‎ 


[قاکارسینوم Small cell‏ 
ونمای -Gross‏ به شکل توده‌ای مرکزی به رنگ 
خاکستری کم رنگ تظاهرمی‌کند. به درون پارانشیم ریه 
گسترش يافته و درمراحل زودرس غدد لنفاوی ناف ریه و 

مدیاستن را مبتلا می‌سازد. 

نمای میکروسکوپی: از سلول‌های دوکی یا گرد با 
سیتوپلاسم کم و کروماتین گرانولرتشکیل یافته است. همواره 
نکروزوجود دارد. سلول‌های تومورال به شدت شکننده 
هستند به همین دلیل در بیوپسی به صورت تکه‌تکه 
مشاهده می‌گردند (Crush artifact)‏ رنکته اصلی سئوال). 

9 سندرم‌های پارانئوپلاستیک: کارسینوم Small cell‏ 
از سلول‌های نوروآندوکرین ریه منشاء می‌یابند؛ لذا 
هورمون‌های پلی‌پیتیدی تولید کرده وموجب سندرم‌های 
پارانئوپلاستیک می‌شوند. بیشترین سندرم‌های 
پارانئوپلاستیک مربوط به کانسر cell‏ 510211 ریه هستند. 

درمان: کارسینوم cell‏ 80211 در تمام موارد درهنگام 
تشخیص مناستازداده است. لذا درمان جراحی برای آنها 
در نظرگرفته نمی‌شود. درمان اين تومورها شیمی‌درمانی 
با یا بدون رادیوتراپی است. برعکس کارسینوم‌های Non‏ 
Small cell‏ به شیمی‌درمانی پاسخ نمی‌دهند و بهترین 
درمان آنها چراحی است. 


رب ارعرد) 


۰- بررسی میکروسکوپی تومور ریه درآقای ۶۰ ساله 
سیگاری یافته‌های زیررا نشان می‌دهد: 
سلول‌های توموری با هسته‌های گرد تا کشیده با 
کروماتین ظریف گرانولر. سیتوپلاسم اندک که هسته‌ها 
روی هم افتاده. شکننده بوده و نمای Crush Artifact‏ 
دارند. یافته‌ها بیشتر dy‏ نفع کدام تومور است؟ 
(پانترنی شهریور۳٩_قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان (Cobley‏ 
الف) Small cell carcinoma‏ 
ب) Large cell carcinoma‏ 
ج) Squamous cell carcinoma‏ 


Bronchioloalveolar carcinoma د)‎ 
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AA 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
۱- کدامیک ا زکارسینوم‌های ریه مارکرهای نوروآندوکرین 
را بروزمی‌دهند؟ 
(بنتنی شهریو WV‏ قطب ۲ کشور ی[دانشگاه Gps‏ 
Small cell carcinma (cll‏ 
ب) Bronchioalveolar carcinoma‏ 


Adenocarcinma (¢ 


Squamous cell carcinoma (5 


زرد 


-AY‏ مرد ۷۴ ساله سیگاری به علت سرفه و خلط مزمن 
مراجعه می‌کند. در رادیوگرافی توده‌ای در قسمت میانی 
ریه با درگیری پارانشیم ریه وجود دارد که دربررسی 
میکروسکوپی متشکل از سلول‌هایی با هسته گرد 
تا بیضی باکروماتین گرانولر ظریف و بدون هستک و 
سیتوپلاسم اندک می‌باشد. میتوز فراوان و نکروزوسیع 
نیزدیده می‌شود. بهترین روش درمانی دراین بیمار 


کدامیک از موارد زیر می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) رادیوتراپی ب) لوبکتومی 
ج) پنومونکتومی د) شیمی‌درمانی 


۳- مرد ۶۵ ساله‌ای با ضعف. بی‌حالی و سرفه‌های 
مزمن تحت برونکوسکوپی قرار گرفته است. در 
برونکوسکوپی انفیلتراسیون تومورال در دیواره 
برونش اصلی چپ مشاهده و بیوپسی گردید در 
بررسی پاتولوژیک تومور از سلول‌های تیره و کوچک با 
سیتوپلاسم اندک و میتوزهای فراوان تشکیل شده بود. 
کدامیک از عبارات زیر در مورد این تومور صحیح است؟ 
(دستیاری -اسفند (AY‏ 
الف) درمان اصلی این تومور جراحی است. 
ب) سندرم‌های پارانئوپلاستیک گوناگون ایجاد می‌نماید. 
ج) این تومور رشد the‏ و متاستاز دیررس دارد. 
د) حساسیت این تومور به شیمی‌درمانی بسیار کم است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


سند رم‌های پارانئوپلاستیک در کانسرهای ریه 


سندرم‌های پرانئوپلاستیک در کانسرهای ریه شایع 
هستند. این سندرم‌ها عبارتند از 

۱- هیپرکلسمی در SCC‏ 

۲- سندرم‌های هماتولوژیک در آدنوکارسینوم 

ple -۳‏ سندرم‌های پارانئوپلاستیک مثل سندرم 
کوشینگ, SIADH‏ چماقی شدن انگشتان, استئوآرتروپاتی 
هیپرتروفیک. سندرم میاستنیک, نوروپاتی‌های محیطی و 
پلی‌میوزیت در Small cell‏ دیده می‌شوند؛ همچنین به 
پاسخ سئوال ۷۹ مراجعه شود. 


۴- مرد ۴۵ ساله‌ای با سرفه, همویتیزی و عفونت‌های 
مکررریوی مراجعه نموده است. در شرح‌حال, بیمار 
از اسپبال آبکی طولانی‌مدت شاکی است. در بررسی 
میکروسکوپی ضایعه ریوی, سلول‌های یک شکل با 
هسته گرد وکروماتین Salt-and-pepper‏ در دسته‌های 
منظم. بدون میتوز مشاهده می‌شود؛ احتمال کدام تومور 


دراین بیمار بیشتر است؟ Sly)‏ میان‌دور -آذر (AA‏ 
الف) آدنوکارسینوم ب) مزوتلیوما 


ج) کارسینوم سلول کوچک د) تومور کارسینوئید 


ها تومور کارسینوئید ریه 

تعریف: تومورهایی هستند که از سلول‌هایی تشکیل 
یافته‌اند که دارای گرانول‌های متراکم مترشحه عصبی 
هستند . 

اپیدمیولوژی: سن متوسط ابتلا به این تومور 
۰ سالگی است و حدود 20 ازنئوپلاسم‌های ریه را شامل 
می‌گردند. 

aide #‏ بالینی: ple‏ تومور کارسینوئید بیشترناشی 
ازرشد داخل مجرایی آنها به برونش بوده و شامل سرفه, 
هموپتیزی و عفونت‌های مکرر ریوی و برونشی است. 
تومورهای محیطی, اکثرا بی‌علامت بوده و به‌صورت 
اتفاقی در CXR‏ مشاهده می‌شوند. به‌ندرت موجب 
سندرم کارسینوئید می‌گردند که با اسهال متناوب, 
SBF‏ و سیانوزتظاهر می‌یابد. 


پاتولوژی: بیشترتومورهای کارسینوئید ازبرونش‌های 
اصلی منشاء می‌گیرند و به دو شکل زیررشد می‌نمایند: 

۱- توده پولیپوئیدی انسدادی داخل مجرایی 

۲- پلاک موکوسی که به دیواره برونش نفوذ نموده و 
به بافت دوربرونش گسترش می‌یابد, به این وضعیت. 
ضایعه Collar-button‏ اطلاق می‌گردد. 

1- کارسینوئیدهای تیپیک مثل کارسینوئیدهای 
روده‌ای بوده و از سلول‌های هم شکل که هسته منظم گرد 
باکروماتین فلفل - نمکی (Salt - and - pepper)‏ دارند. 
تشکیل گردیده‌اند. میتوز در آنها وجود نداشته یا نادراست 
و پلی‌مورفیسم کمی وجود دارد (نکته اصلی در شرح (SE‏ 

۲- در کارسینوئیدهای آتیپیک. میتوز بیشتری وجود 
داشته (Sg)‏ کمتر از کارسینوم Small cell‏ و Large‏ 
cell‏ ریه) و همچنین نکروز کانونی مشاهده می‌شود. 
کارسینوئید آتیپیک نسبت به نوع تیپیک بیشتردچار 
متاستازبه غدد لنفاوی و دوردست می‌شود. برخلاف 
کارسینوئیدهای تیپیک. در ۲۰-۴۰ از کارسینوئیدهای 
آتیبیک. موتاسیون 1۳53 وجود دارد. 
a> gD‏ تومور کارسینوئید می‌تواند بخشی از سندرم‌های 
MEN‏ باشد. 
@ توجه: کارسینوئید تیییک. کارسینوئید آتیییک 
و کارسینوم Small cell‏ در طیفی از نئوپلاسم‌های 
نوروآندوکرین ریوی قرار دارند. 


۵- بیماری به Jo‏ سرفه. هموپتیزی و عفونت‌های 
ریوی مکرر مراجعه کرده است و در برونکوسکوپی یک 
توده با رشد داخل لومن برونش مشاهده می‌شود. 
در بررسی میکروسکوپی آشیانه‌های سلول‌های یک 
شکل با هسته‌های گرد منظم وکروماتین فلفل نمکی 
(Salt and pepper)‏ بدون میتوز و با پلئومورفیسم 
اندک مشهود است. تشخیص کدام است؟ 
«پرانترن یاسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
(all‏ کارسینوئید تیپیک ب کارسینوئید آتیپیک 
ج) کارسینوم سلول کوچک د) سندرم کارسینوئید 


day + ۳ فصل‎ 


بت ۲ 


۶- کدامیک از موارد زیر موجب افزایش احتمال بروز 
مزوتلیوم بدخیم در ریه می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 


8] مزوتلیومای بد خیم 
6 تعریف: مزوتلیومای بدخیم یک کانسرنادرسلول‌های 
: مزوتلیومی بوده که ازپلوراحشایی یا جداری وبا شیوع 


کمتراز پریکارد و پریتوئن منشأًمی‌گیرد. 

و پاتوژنز 

۱- حدود۸۰ تا ٩۰‏ از مبتلایان» سابقه تماس با آزرست 
را دارند. 


ih‏ یادآوری: مصرف سیگار و تماس با آزبست خطر 


کارسینوم برونکوژنیک را به شدت افزایش می‌دهد ولی : 


موجب افزايش خطر مزوتلیوما نمی‌شود. 
۲- شایع‌ترین جهش در مزوتلیوم اسپورادیک؛ 
موتاسیون 3۸۳1 است. 
و پاتولوژی 
۱- دراتوپسی ریه. غلافی زرد - سفید. سفت و گاهی 
ژلاتینی از تومو رکه فضای پلورال را مسدود نموده است؛ 
دیده می‌شود. 
۲- مزوتلیوم از نظر بافت شناسی ۳ نوع است: 
اسف اپی‌تلیالسی رشایع‌ترین): وجود سلول‌های 
مکعبی که دارای جوانه‌های پاپیلاری کوچک است. 
ب) سارکوماتوز: وجود سلول‌های دوکی شبیه به 
فیبروبلاست 
ج) دوفازی (Biphasic)‏ شامل هردو ناحیه Jab gl‏ 
وسارکوماتوزاست. 


Oem 
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۷۷۷۵۵۲ 


4. 


۷- در بررسی میکروسکوپی توده نازوفارنکس آقای 
۷۰ ساله صفحات سلولی اپی‌تلیال با حدود نامشخص. 
دارای هستک اتوزینوفیلیک در ترکیب با لنفوسیت‌های 
بالغ دیده می‌شود. کدامیک از ویروس‌های زیرممکن 
است در پاتوژنزاین توده دخالت داشته باشد؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩٩‏ 


HIV ب)‎ HPV الف)‎ 

HSV د)‎ EBV ج)‎ 

کا رسینوم نازوفارنکس 

ه اتیولوژی: کارسینوم نازوفارنکس ارتباط بسیار مهمی 
با ویروس 178۷ دارد. 

اپیدمیولوژی: کارسینوم نازوفارنکس در چینی‌ها و 
آسیایی‌ها شایعتر است. 

پاتولوژی: شایعترین ومرتبط ترین کارسینوم‌نازوفارزکس 
با EBV‏ نوع A plas‏ است که د رگزارش پاتولوزی 
موارد زیروجود دارند: 

(- سلول‌های اپیتلیالی بززگ که حاشیه مشخصی 
ندارند (رشد سن سیشیال). 


۲- هستک واضح ائوزیوفیلی 

۳- وجود زمینه‌ای از لنفوسیت‌ها 

هتهاجم: کارسینوم نازوفارنکس. تهاجمی موضعی 
داشته وبه غدد لنفاوی گردنی گسترش می‌یابد و سپس 
به مناطق دوردست متاستاز می‌دهد. 

درمان: تومورهای نازوفارنکس به رادیوتراپی حساس 
هستند و حتی دربیماران پیشرفته بقای ۵ سال. 1۵۰ 


60 ~~ 

۸- کدامیک از ویروس‌های زیر در ایجاد کارسینوم 

نازوفارنکس نقش آپیدمیولوژیک شناخته شده‌ای دارد؟ 
(پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 

HSV ب)‎ 

HIV د)‎ 


HPV الف)‎ 
EBV ج)‎ 


موسسه فرهنگی انتشا 


[(0) ]ای خوش خیم حنجره 

۹ بر روی طناب صوتی حقیقی Ope‏ سخنرانی 
برجستگی صاف نیمه کروی با قطر ۰/۴ سانتی‌متر 
دیده می‌شود. در بررسی میکروسکوپی ضایعه, بافت 
همبندی فیبروز که توسط مخاط سنگفرشی مطبق 
سالم پوشیده شده است. دیده می‌شود. محتمل‌ترین 


تشخیص چیست؟ (پرانترنی -شهریو ر۱۴۰۰) 
Laryngeal Papilloma (ill‏ 


Laryngeal Dysplasia (> 
Laryngeal Polyp ج)‎ 
Laryngeal Carcinoma (9 


Jo Se‏ طناب‌های صوتی (پولیپ) 

ه تعریف: برجستگی‌های صاف و نیمه کروی با قطر 
کمتراز۰/۵ سانتی‌متربوده و برروی طناب‌های صوتی 
حقیقی ایجاد می‌گردند. 

ریسک فاکتورها: در سیگاری‌های شدید و خوانندگان 


(Singer's nodes)‏ شایعتر هستند. 
# پاتولوژی: ندول‌های صوتی از بافت فیبروز که توسط 
مخاط سنگفرشی مطبق سالم پوشیده شده. تشکیل 

گردیده است. 

il‏ پاپیلوم حنجره (پاپیلوم اسکواموس؛ 

9 تعریف: یک نئوپلاسم خوش‌خیم بوده که برروی 
طناب‌های صوتی حقیقی ایجاد شده و شبیه به تمشک 
نرم بوده و به ندرت قطری بیشتراز یک سانتی‌متردارد. 

6 پاتولوژی: به شکل clo Saal»‏ انگشتی شکل. متعدد 
و باریک بوده که در مرکزیک هسته فیبروواسکولارقرار دارد. 
در سطح آن اپی‌تلیوم سنگفرشی Galen‏ منظم قراردارد. 

علامت بالینی: اگرپاپیلوم حنجره در لبه آزاد طناب 
صوتی باشد ممکن است به علت Logs‏ زخمی گردیده و 
موجب هموپتیزی شود. 

ه پاپیلوماتوز تنفسی راجعه: پاپیلوم‌ها در بالغین 
منفرد هستند ولی در اطفال اغلب متعدد بوده که به آن 
پاپیلوماتوز تنفسی راجعه گفته می‌شود. این ضایعات 
توسط ۷۲ نوع ۶ و ۱۱ ایجاد می‌شود که بدخیم 


نمی‌شوند و اکثرا به صورت خودبه خود درهنگام بلوغ 
خوب می‌شوند. علت آن انتقال عمودی از مادر آلوده در 


هنگام زایمان است. 


۱ نکات مهم در آدنوکارسینوم sy‏ عبارتند از: 
@ درقسمت‌های محیطی ریه ایجاد می‌گردند. 
hij oe‏ افراد غیرسیگاری و افراد جوانتراز 
۵ سال شایعتراست. 
© به اشکال آسینی, پاپسلاری و توپرمشاهده 


می‌گردند. 
انواع Solid‏ موسین ترشح می‌کنند. 

OIG ۲‏ مهم در SCC‏ ریه به قرار زیر است: 
ه در مردان شایعتر است. 
© در قسمت‌های مرکزی ریه ایجاد شده و موجب 
نکروزمرکزی وکاویته می‌گردد. 
۶ مرواریدهای کراتینی (Keratin Pearl)‏ و 
GEG‏ بین سلولی در پاتولوژی مشاهده می‌شود. 
@ مهمترین سندرم پارانئوپلاستیک آن» هیپرکلسمی 
است. 

۳ نکات مهم در تومور cell‏ 5۳0211 ریه به قرارزیراست: 
@ درقسمت‌های مرکزی ریه ایجاد می‌شود. 


یک پرسش؟ 


تالیف هر یک از کتاب‌های سطر به سطر و سایر کتب 

موسسه فرهنگی _ انتشاراتی دکتر کامران احمدی 

Goo yay‏ تا ۱۰۰۰ ساعت وقت می‌برد. 

از طرفی هزینه‌های سنگین SAWS‏ زینک چاپ رنگی وصحافی در طی یکسال گذشته 
Boo‏ افزایش یافته است. به نظر شما کپی کردن اين کتاب‌هاو 


استفاده رایگان از آنها چه نام دارد؟ ۱ ۱ 


ازسلول‌های دوکی یا گرد با سیتوپلاسم کم و 
کروماتین گراولر تشکیل یافته است. 

9 سلول‌های تومور شکننده هستند و موجب 
Crush artifact‏ می‌ شوند . 

0 چون از سلول‌های نوروآندوکرین dey‏ منشاء 
tole‏ موجب سندرم‌های پارانئوبلاستیک 
مختلفی می‌شود. 

* درمان آن به کمک شیمی‌درمانی است. 

OIG ۴‏ مهم در تومور کارسینوئید ریه. عبارتند ازز 
clo Jol jlo‏ هم شکل که هسته منظم گرد 
با کروماتین فلقل -نمکی (Salt-and pepper)‏ 
تشکیل شده است. 

و باسرفه. هموپتیزی و عفونت‌های مکررریوی 
تظاهرمی‌یابد. 
و اگرموجب سندرم کارسینوئید شسود موجب 
اسهال متناوب. کرگرفتگی و سیانوزمی‌گردد. 
۵ حدود۸۰ تا۰٩/‏ ازمبتلایان به مژوتلیوما؛ سابقه 
تماس با آزبست دارند. 
۶ کارسینوم نازوفارنکس ارتباط قویی با 3131 دارد. 
۷ ندول طناب‌های صوتی (پولیپ). قطری کمتر 
از ۰/۵ سانتی‌متر داشته و برروی طناب صوتی 
حقیقی ایجاد می‌گردد. 
A‏ پاپیلوم حنجره برروی طناب صوتی حقیقی ایجاد 
شده و شبیه به تمشک نرم است. 
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Preview 


[(0) ]درم تفروتیک . 
۱- کدامیک جزء علائم سندرم تفروتیک نیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶-قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 
الف) پروتئین‌اوری کمترازا گرم در روز 
ب) لیپیدوری 


iow]‏ رم نفروتیک: با موارد زیر مشخص می‌گردد: 

۱- پروتئین‌اوری شدید: با دفع روزانه ۳/۵ گرم یا بیشتر 
پروتئین درادرار مشخص می‌گردد. 

۲- هیپوآلبومینمی: با آلبومین سرم کمتراز ۵۲/4 ۳ 
oreo‏ می‌شنود: 

۳- ادم ژنرالیزه: واضح‌ترین تظاهر بالینی است. 

۴- هیپرلیپیدمی و لیپیدوری 


۲-کدام مورد زیر از مشخصات سندرم نفروتیک 


نیست؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) pol‏ ژنرالیزه ب) هیپرلیپیدمی 
ج) لیپیداوری د) RBC cast‏ در ادرار 


۳- شایع‌ترین علت سندرم نفروتیک اوّلیه دردو گروه 
سنی اطفال و بالخین به ترتیب ازراست به چپ کدام 
است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) FSGS -Minimal Change‏ 
ب) MPGN-FSGS‏ 
Diabetes mellitus - Minimal Change (¢‏ 


Systemic lupus erythematosus -IgA nephropathy د)‎ 


Minimal Change laa )0([ 


۴- در بررسی بیوپسی کلیه A pany‏ ساله‌ای با سندرم 
نفروتیک. در میکروسکوپ نوری, تغییرات واضحی دیده 
نمی‌شود. در بررسی با میکروسکوپ الکترونی» از بین رفتن 
زوائد پودوسبت‌ها دیده می‌شود؛ تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 

الف) نفروپاتی مامبرانو 

Minimal change ب) بیماری‎ 

ج) گلومرولواسکلروزفوکال سکمنتال 

د) 2۸ نفروپاتی 


Minimal Change ع] بیماری‎ 


اپیدمیولوژی: بیماری Minimal change‏ شایع‌ترین 
علت سندرم نفروتیک درکودکان است. بیشترین شیوع 
آن درا تا ۷ سالگی بوده. اگرچه درهرسنی دیده می‌شود. 

۵ پروتئین اوری: پروتلین اوری در بیماری Minimal‏ 
6 انتخابی است dy)‏ طور عمده آلبومین اوری). 

پاتولوژی: تغییرات ایجادشده در لام پاتولوژی این 
بیماران به قرارزیراست: 

۱- در میکروسکوپ نوری. گلومرول‌ها طبیعی بوده و 
هیچ ضایعه‌ای مشاهده نمی‌شود به همین دلیل به آن 
Minimal change‏ می‌گویند. در سلول‌های توبول‌های 
بروگزیمال. پروتتین و چربی زیادی دیده می‌شود. 

۲- میکروسکوپ ایمنوفلورسانس دراین بیماران. منفی 
است. 

۳- درمیکروسکوپ الکترونی از بین رفتن زوائد پایی 
(Foot processes)‏ پودوسیت‌ها مشاهده می‌شود. 

@ درمان‌وپیشآگهی: بیش از.۹/ کودکان بهکورتیکواستروئید 
پاسخ می‌دهند (پاسخ به کورتیکواستروئیدتراپی. عالی 
است). پروتئین اوری در 2 بیماران علی‌رشم درمان با 
استروئید» عود می‌کند. 
( توجه: کمتراز ۵ از بیماران بعد از ۲۵ gles JLo‏ 
بیماری مزمن کلیوی می‌شوند. 


PD کلیه و دستگاه ادراری‎ + ۴ fund 


۵- بیمارکودکی است ۵ ساله که دچار پروتتین‌اوری 
شدید و ادم ژنرالیزه شده است. در آزمایشات وی 
کاهش آلبومین و افزایش لیپید سرم گزارش شده است. 
در بیوپسی کلیه. با استفاده از میکروسکوپ نوری؛ 
هیچ‌گونه تغییری در گلومرول‌های کلیه دیده نمی‌شود. 
بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
الف) نفروپاتی مامبرانو ب بیماری Minimal change‏ 
ج) نفریت Sil‏ د) آمیلوئیدوز 


۶- در بیوپسی کلیه کودک ۴ ساله با pol‏ زنرالیزه. 
آلبومین پائین و پروتئین اوری ماسیو گلومرول‌ها ظاهر 
طبیعی داشته ولی در توبول‌ها واکوئل‌های لیپید و 
پروتئین دیده می‌شود؛ dm‏ تشخیصی Sly‏ این کودک 
مناسب‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ - قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 

Minimal change disease الف)‎ 

Focal Segmental glomerulosclerosis ب)‎ 

Membranous nephropathy ج)‎ 


Membranoproliferative glomerulonephritis د)‎ 


OWMEM ----------------------‏ 
۷- در بیوپسی سوزنی کلیه دختربچه ۲ ساله‌ای آسیب 
واضح گلومرولی و رسوب ایمنی در گلومرول‌های 
مربوطه درمیکروسکوپ نوری و ایمنوفلوئورسنت دیده 
نمی‌شود. در گزارش میکروسکوپ الکترونی از دست 
رفتن منتشرزاوید پایی شکل پودوسیت‌ها ذکرشده 
است. به احتمال obj‏ تظاهر بالینی بیمار کدامیک از 


موارد زیر بوده است؟ 
ity)‏ اسفن AF‏ قطب 0 کشور [دانشگاه et‏ 
(il‏ سندرم نفریتیک 
ب) سندرم نفروتیک 


ج) هماچوری و پروتئین اوری بی‌علامت 
د) گلومرولونفریت Leys‏ پیشرونده 
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6 موردنظرسئوال مبتلابه بیماری Minimal change‏ 
است که شایعترین Cle‏ سندرم نفروتییک در کودکان 
(به ویژه ۱ تا ۷ سال) است. 


ee -) 


۸-کودک ۵ ساله باادم ژنرالیزه مراجعه کرده است. که در 
آزمایشات به عمل آمده۵/ ۳ گرم پروتئین درادرار ۲۴ ساعته 
مشاهده می‌شود. در نمونه‌برداری کلیه کودک کدام یافته 
زیر مورد انتظار است؟ 

الف) افزایش سلولاریته مزانژیوم 

ب) وجود غشاء پایه گلومرولی دولایه 

ج) دیدن شاخک Spike)‏ درسطح خارجی غشاء پایه 

گلومرولی 

د) یافته‌های طبیعی گلومرولی در میکروسکوپ نوری 


(پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 


Deo ----------------------‏ 
: 4- پسره ساله با شرح حال pol‏ دوررچشم ودفع 
پُروتئین در حد سندرم نفروتیک به درمانگاه مراجعه 


است .محتمل‌ترین یافته در صورت انجام بیوپسی کلیه 
این slow‏ چیست؟ 
الف) اسکلروزسگمنتال در تعدادی از گلومرول‌ها 
ب) افزایش منتشرضخامت غشای پایه 
ج) تکثی رسلول‌های مزانژیال در گلومرول 
د) گلومرول‌ها, توبول و باف 2 


(پرانترنی میان‌دوره آبان Ofer‏ 


۰- در پسربچه۱۰ ساله‌ای باادم شدید منتشر, فشار 
خون طبیعی, پروتئین ادرار ۲۴ ساعته ۵ گرم و ادرار 
فاقد گلبول قرمزو سفید با اوره و کراتینین سرمی طبیعی 
بدون سابقه Glow‏ عفونی خاص. کدام تغییر در 
گلومرول کلیه بیشتر محتمل است؟ 
(پانترنی شهریو,۱ ٩‏ قطب ٩‏ کشوری[دانشگاه مشهد]» 
(Al‏ از بین رفتن زواید سلول‌های اپی‌تلیال 
ب) افزایش سلول‌های آندوتلیال 


ay 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
ج) ay‏ لایه شدن و نامنظمی غشاء پایه 
د) رسوب گرانولر کمپلکس‌های ایمنی روی غشاء پایه 


به پاسخ سئوال ۴ مراجعه شود. 
یر .۱۵۵ 


۱- پسربچه ۵ ساله‌ای باورم مراجعه کرده است. در 
آزمایش ادرار۲۴ ساعته ۴ گرم پروتئین دفع می‌کند. 
در میکروسکوپ نوری گلومرول‌ها طبیعی بوده و 
ایمنوفلورسانس منفی می‌باشد. plas‏ یافته در 
میکروسکوپ الکترونی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ - قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیر]) 

Foot Processes شدن منتشر‎ Glo (all 

ب) رسوب خطی در غشاء پایه 

ج) رسوب گرانولر زیر سلول‌های اپی‌تلیال 

د) رسوب گرانولر زیر سلول‌های اندوتلیال 


۳۲- پسربچه ۱۲ ساله‌ای به‌علت ادم شدید, پروتئین در 
ادرار ۶ گرم در ۲۴ ساعت با اوره و کراتینین و فشارخون. 
طبیعی مراجعه نموده است. د رآزمایش ادرار پروتئین اوری 
بدون هماچوری دیده می‌شود. در بیوپسی کلیه. 
گلومرول نمای طبیعی داشته و رسوب کمپلکس ایمنی 
نیزدیده نمی‌شود؛ کدامیک از گزینه‌های زیر در مورد 
بیماری این کودک غلط است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
(I‏ اغلب به درمان با کورتیکواستروئید پاسخ داده و 
بهبود می‌یابد. 
ب) حدود ۲۵ بیماران دردرازمدت به نارسایی کلیه 


مبتلا می‌شوند. 

ج) میکروسکوپ ایمنوفلورسانس در آنها؛ منفی است. 

0( درمیکروسکوپ الکترونی از بین رفتن زواید پایی 
پودوسیت‌ها دیده می‌شود. 


کورتیکواستروئید پاسخ می‌دهند (گزینه (AN‏ 
¥- کمتراز۵/ ازبیماران بعد از۲۵ سال دچاربیماری 
مزمن کلیوی می‌شوند (گزینه ب). 


۳-میکروسکوپ ایمنوفلورسانس «Minimal change yo,‏ 
منفی است (گزینه ج). 

۴- در میکروسکوپ الکترونی, از بین رفتن زوائد پایی 

(Foot Processes)‏ پودوسیت‌ها مشاهده می‌شود (گزینه د). 


۳- مرد ۴۵ ساله‌ای با ادم و پروتئین آوری مراجعه کرده 
است. در بررسی میکروسکوپ نوری بیوپسی کلیه 
وی. درگیری گلومرول‌های ژوکستا مدولاری به صورت 
افزایش ماتریکس, از بین رفتن مجاری مویرگی. رسوب 
توده‌های lye‏ و قطرات چربی دیده می‌شود. در 
میکروسکوپ الکترونی از دست رفتن استطاله‌های 
ol‏ پودوسبت‌ها مشاهده می‌گردد؛ محتمل‌ترین 
tly)‏ شهریور ٩۸‏ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان1» 

الف) گلومرولواسکلروزفوکال -سگمنتال 

ب) گلومرولونفریت مامبرانو 

ج) گلومرولونفریت مامبرانوپرولیفراتیو 

د) گلومرولونفریت سریعاً پیشرونده 


و تعریف: گلومرولواسکلروز فوکال - سگمنتال با 
اسکلروز بعضی از گلومرول‌ها (فوکال) و فقط قسمتی از هر 
گلومرول (سگمنتال) مشخص می‌گردد. 

اپیدمیولوژی: شایعترین Cle‏ سندرم نفروتیک 
در بزرگسالان. FSGS‏ است؛ به طوری که ۸۲۵ از موارد 
سندرم نفروتیک بزرگسالان را شامل می‌گردد. 

اتیولوژی: ۴505 می‌تواند ایدیوپاتیک و یا به علل 
زير باشد: 

۱- عفونت 111۷:111۷موجب FSGS‏ نوع کلاپس‌دهنده 
می‌شنوداء 

۲- سوء‌مصرف هروئین 

۳- ثانویه به 12۸ نفروپاتی 

@ پاتوژنن آسیب ay‏ پودوسیت‌ها. رخداد آغارگر FSGS‏ 
adil‏ است. 


eae are al‏ یت 


پاتولوژی 

۱- میکروسکوپ نوری: افزایش ماتریکس مزانزیال, 
مسدود Gad‏ مجرای مویرگ‌ها. رسوب توده‌های 
هیالینی (هیالینون. قطرات چربی (Lipid-laden)‏ و 
ماکروفاژهای کف آلود دیده می‌شود. 

۲- میکروسکوپ الکترونی: ازدست رفتن Foot process‏ 
پودوسیت‌ها (Minimal change ail)‏ مشاهده می‌گردد. 

۳- میکروسکوپ ایمنوفلورسانس: رسوب TEM‏ و 
کمپلمان (C3)‏ در مناطق هیالینیزه وجود دارد. 

9 سیروپیش‌آگهی: پروتئین‌آوری در FSGS‏ غیرانتخابی 
بوده و پاسخ به کورتیکواستروئید. ضعیف است. 

0 کلاپس‌دهنده: یک نوع از FSGS‏ به نام 
5 کلاپس‌دهنده وجود دارد که اگرچه می‌تواند 
ایدیوپاتیک باشد ولی در همراهی با عفونت HIV‏ دیده 
می‌شود. کلاپس کلافه‌های گلومرولی و هیپرپلازی 
پودوسیت‌ها یافته کاراکتریستیک آن هستند. پیشآگهی 
آن بسیار ید است. 

هافتراق از :Minimal Change‏ در کودکان افتراق 
5 از بیماری Minimal change‏ مهم است. 
تفاوت‌های این دو بیماری عبارتند ازن 

)- هماچوری و هیپرتانسیون در FSGS‏ شایعتر است. 

۲- پروتئین‌اوری در FSGS‏ غیرانتخابی است. 

۳- پاسخ FSGS‏ به کورتیکواستروئید. ضعیف است. 

۴- حداقل ۸۵۰ از مبتلایان به ۳۹05 طی ۱۰ سال از 
تشخیص دچار بیماری کلیوی End stage‏ می‌شوند. 


OW) 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴- در بیماری که به دلیل پروتئینآوری تحت بیوپسی 
کلیه قرا رگرفته است, گلومرول‌های مبتلا دارای افزایش 
ماتریکس مزانژیال. بسته شدن لومن‌های مویرگی 
گلومرول, رسوب توده‌های هیالینی و قطره‌های چربی 
می‌باشند. در بررسی میکروسکوپ الکترونی از بین 
رفتن زواید پایی پودوسیت‌ها دیده می‌شود. تشخیص 
plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشوری [دانشگاه yp‏ 

(All‏ نفروپاتی مامبرانو 

ب) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 

ج) گلومرولواسکلروز فوکال -سگمنتال 

Minimal change د) بیماری‎ 


۵- پسر !۱ ساله polly‏ پری اربیتال مراجعه کرده 

است. در بررسی آزمایشگاهی. هیپوآلبومینمی, 

'S‏ هیپرلیپیدمی و پروتئین أُوری 42:/241 دارد. علی‌رغم 

ُذ درمان باکورتیکواستروئید. بهبودی در علائم مشاهده 

نمی‌شود. کدامیک از تشخیص‌های زیربا علائم وی 

تطابق بیشتری دارد؟ dhe Shy)‏ دوره -دی 44( 
الف) Focal Segmental Glomerulosclerosis‏ 


www 


Minimal change disease ب)‎ 

Post streptococcal Glomerulonephritis ج)‎ 

Alport Syndrome د)‎ 

در افتراق FSGS‏ و Minimal change‏ در کودکان. 
پاسخ 5 به کورتیکواستروئید, ضعیف است. همچنین 
به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 


OWL) 


۶- در بررسی بیویسی کلیه مرد ۲۵ ساله. Cake HTV‏ 
که با علائم پروتئین آوری وکاهش عملکرد کلیه مراجعه 
کرده است. کلافه گلومرولی دراغلب نواحیکلاپس و 
پودوسیت‌ها به صورت وسیع هیپرپلاستیک هستند. 
توبول‌های کلیوی در اغلب نواحی آتروفی بوده و 
فیبروز بافت بینابینی به صورت وسیع در نواحی درگیری 
توبول مشاهده می‌شود. این بیماری در کدام دسته از 


| 
۹۶ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
بیماری‌های گلومرولی زیر طبقه بندی می‌گردد؟ 
(دستیاری -اردیبهشت )٩۳‏ 
الف) Membranoproliferative glomerulosclerosis‏ 
Focal Segmental glomerulosclerosis (>‏ 


Crescentic glomerulosclerosis (¢ 


Membranous glomerulosclerosis د)‎ 


عفونت HIV‏ موجب FSGS‏ نوع کلاپس دهنده 
می‌شود. همچنین به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 


۷-کدامیک از اختلالات گلومرولی زیر در بیماران 
مبتلا dy‏ ایدز بیشتر دیده می‌شود؟ «دستیاری -اسفند (AY‏ 
الف) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 
ب) گلومرولونفریت مامبرانو 
ج) گلومرواسکلروزفوکال -سگمنتال 
د) گلومرونفریت سریعاً پیش رونده 


۸- بیماری به دنبال اعتیاد شدید به هروئین دچار 
سندرم نفروتییک شده است. در نمونه بیوپسی وی 
کدامیک از اشکال سندرم نفروتیک محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی میان‌دوره-اردیبهشت AY‏ 

الف) نفروپاتی با تغییرات اندک 

ب) گلومرولواسکلروز فوکال -سگمنتال 

ج) نفروپاتی مامبرانو 

د) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 


-٩‏ در بیوپسی سوزنی کلیه کودک ۸ ساله با سندرم 
نفروتیک تعدادی از گلومرول‌ها به طور سگمنتال 
افزایش ماتریکس مزانژیال یا انسداد لومن کاپیلری و 
رسوب توده‌های هیالن (هیالینوز) را نشان دادند و در 
بررسی با میکروسکوپ ایمنوفلورسانس در نواحی مبتلا 
whirl‏ غیراختصاصی 18۷۲ مشاهده شد. با توجه به 
تشخیص مطرح شده عامل اصلی در بروزفرم Adal‏ این 


گلومرولویاتی plas‏ است؟ 
«پرانتزنی شهریور۳٩‏ -قطب ٩‏ کشور یآدانشگاه مشهد]) 
(call‏ صدمه به پودوسیت‌ها 
ب) تولید آنتی‌بادی علیه آنتی‌ژن های دیواره کاپی رگلومرولی 
ج) کمپلکس‌های ایمنی در گردش 
د) افزایش فعالیت کمپلمان 


آسپب به پودوسیت‌ها. رخداد آغارگر adsl FSGS‏ 
است. همچنین به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 


۰- آقای جوان معتاد به هروئین با علائم افزایش فشارخون 
و هماچوری مراجعه کرده است. در بررسی بیوپسی کلیه 
با میکروسکوپ نوری افزایش ماتریکس مزانژیال همراه 
با رسوبات هپالن در نواحی از گلومرول‌ها دیده می‌شود. 
نمای میکروسکوپ ایمنوفلورسنت بیمار plas‏ است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی[دانشگا هکرمان]) 

الف) رسوب نامنظم گرانولر 03 و IgG‏ 

ب) رسوب نامنظم و گرانولر 673 بدون رسوب 1860 

ج) رسوب IgA‏ همراه با 73) و پروپردین 

د) رسوب 12۷۲و کمپلمان 


در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس مبتلایان به FSGS‏ 
رسوب ]1۷و کمپلمان (63) مشاهده می‌گردد. همچنین 
به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 


Gane سس‎ 


۱- مرد جوانی مبتلابه ay HIV‏ علت pol‏ اندام‌ها 
مراجعه کرده است. در بررسی‌های انجام شده 
پروتئین‌آوری در حد نفروتیک و در بیوپسی انجام شده 
از al‏ کلاپس ساختارهای گلومرولی با هیپرپلازی 
پودوسبت‌ها و فیبروز اینترستیشیال مشاهده می‌شود. 
در سورد تشخیص احتمالی بیماری تمام موارد زیر 
صحیح است. بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
(ill‏ مشاهده قطرات چربی و هیالین در ساختا رگلومرول 
از مشخصات این بیماری است. 
ب) انواع مشاهده شده درافراد to HIV‏ پیش‌آگهی 


بدتری دارند. 


ودستفاه دای SD‏ 


ج) درنیمی ازموارد به نارسایی انتهایی کلیه ESRD)‏ 
ختم می‌شود. 

د) دربررسی با میکروسکوپ فلورسانس رسوب 180 در 
ساختارگلومرول به نفع این تشخیص است. 


۳۲- در بررسی میکروسکوپ نوری بیوپسی کلیه کودک 
۵ساله با دفع پروتئین ۴ گرم در روزو ادم ژنرالیزه» در 
گلومرول‌هاء افزایش ماتریکس مزانژیال, از بین رفتن 
مجاری مویرگی. رسوب توده‌ای هیالین و قطرات چربی 
دیده می‌شود؛ کدامیک ازموارد زیردراین بیمارکمترصدق 
می‌کند؟ ‏ (پانترنی شهریور۹۸-قطب ۲ کشوری[دانشگاه pd‏ 

(ll‏ پروتئین‌آوری انتخابی 

ب) افزایش فشارخون 


ج) هماچوری 
د) پاسخ ضعیف به کورتیکواستروئید 


در FSGS‏ پروتئین آوری غیرانتخابی است. همچنین 
به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 


۱ شایعترین علت سندرم نفروتیک در کودکان. 
Minimal change‏ بوده ولی در بالغین؛ FSGS‏ 


است: 


9 
۵ 
8 


۲ نکات مهم در بیماری ‘Minimal change‏ عبارتند 
از 

@ درمیکروسکوپ نوری. گلومرول‌ها طبیعی 
هستند. 
و میکروسکوپ ایمنوفلورسانس در این بیماران؛ 
منفی است. 
© در میکروسکوپ الکترونی از بین رفتن زوائد پایی 
پودوسیت‌ها مشاهده می‌گردد. 
ه پروتئینآوری. انتخابی( به طورعمده آلبومینآوری) 
است. 


به کورتیکواستروئید. پاسخ Mle‏ می‌دهد. 
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مون‌های تمرینی (یاتولوژی) 

۳ نکات مهم در FSGS‏ عبارتند ان 
علل اصلی آن شامل عفونت HIV‏ سوء‌مصرف 
هروئین و ثانویه به 12۸ نفروپاتی هستند. 
* در میکروسکوپ نوری. افزایش ماتریکس 
مزانژیال « مسدود شدن مویرگ‌ها. رسوب هیالین و 
قطرات چربی دیده می‌شود. 
* درمیکروسکوپ ایمنوفلورسانس, رسوب 1211 
و کمیلمان (3)) در مناطق هیالینیزه وجود دارد. 
۴ افتراق 5505 از Minimal change‏ در کودکان به 
قرار زیر است: 
© پروتئین آوری در FSGS‏ غیرانتخابی است. 
@ پاسخ FSGS‏ به کورتیکواستروئید. ضعیف است. 
© هماچوری و هیپرتانسیون در ۳505 شایعتر 
است. 
حداقل ۸۵۰ ازمبتلایان به FSGS‏ ۱۰ سال 
ازتشخیص دجار بیماری کلیوی End stage‏ 
هی شون 

۵ عفونت HIV‏ می‌تواند موجب FSGS‏ نوع 


کلاپس دهنده شود. 


“TT‏ در بررسی میکروسکوپی بیوپسی سوزنی کلیه 
آقای ۴۵ ساله مبتلا به سندرم نفروتیک. افزایش 
منتشر ضخامت دیواره مویرگ‌های گلومرولی و در 
میکروسکوپ الکترونی. رسوبات ساب اپی‌تلیال با 
نمای and dome‏ ۹016و از دست رفتن زواید پایی 
پودوسیت‌ها دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 


کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) نفروپاتی مامبرانو 
ب) FSGS‏ 


ج) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 
د) PSGN‏ 


نفروپاتی مامبرانو 
اپیدمیولوژی: نفروپاتی مامبرانو یک بیماری با 
پیشرفت آهسته بوده که بین ۳۰ تا ۶۰ سالگی رخ می‌دهد. 


موْسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


پاتوزنن نفروپاتی مامبرانو به علت رسوب کمپلکس 
آیمنی در دیواره مویرگ گلومرول‌ها ایجاد می‌گردد. آنتی‌ژن 
رسپتور فسفولیپاز ۸2 به عنوان آنتی‌ژن عمل نموده و 
آنتی‌بادی برعلیه آن تولید می‌شود. ایجاد رسوب‌های 
آیمنی ساب اپی‌تلیال موجب فعال شدن کمپلمان‌ها در 
سطح پودوسیت‌ها و تشکیل کمپلکس 5-09 (کمپلکس 
حمله به غشاء) می‌گردد. 

اتیولوژی 

۱-عفونت‌ها:هپاتیت مزمن 2 سیفیلیس.شیستوزومیازیس, 
مالاریا 

۲- بدخیمی‌ها: به ویژه تومور ریه. کولون و ملانوم 

۳- بیماری‌های اتوایمیون: لوپوس 

۴- توکسین‌ها: مواجهه با طلا و جیوه 

۵- داروها: پنی‌سیلامین. کاپتوپریل و NSAIDS‏ 

پاتولوژی: یافته کاراکتریستیک نفروپاتی مامبرانو, 
رسوبات حاوی ایمنوگلبولین در ناحیه ساب اپی‌تلیال 
GBM‏ است. یافته‌های پاتولوژیک نفروپاتی مامبرانو 
عبارتند pl‏ 

۱- در میکروسکوپ نوری ضخیم‌شدن منتشر دیواره 
مویرگ‌ها دیده می‌شود (ضخیم شدن منتشر غشاء پایه). 

۲- درمیکروسکوپ الکترونی رسوبات ساب اپی‌تلیال و 
and dome cls‏ 3۳66 مشاهده می‌گردد. همچنین از 
بین رفتن Foot Processes‏ پودوسیت‌ها دیده می‌شود 
(نکته اصلی سئوال). 

۳- در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس: رسوب گرانولر 
ایمنوگلبولین‌ها (IgG)‏ و کمپلمان (63) در 013111 مشاهده 
می‌گردد. 

هسیر بالینی: پروتئین‌اوری در نفروپاتی مامبرانو 
غیرانتخابی بوده و غالبا به کورتیکواستروئید پاسخ نمی‌دهند. 


۴- در شرح تغییرات گلومرولی مشاهده شده با 
میکروسکوپ نوری و فلورسانس در گزارش پاتولوژی 
بیمار با سندرم نفروتیک موارد زیر ذکرشده است. 

Diffuse thickening of glomerular basement 
membrane with spike and dome pattern. 
Granular IgG and C3 along glomerular basement 


membrane. 


GBM thickening 
(Duplication) 


Electron-dense deposits(‘Spikes') 
intramembranous, subepithelial 


تشخیص کدام نوع از گلومرولونفریت‌ها برای چنین 
ضایعه‌ای مناسب‌تراست؟ «دستیاری -اسفند VY‏ 
الف) Membranous GN‏ 
ب) Membranoproliferative GN‏ 
ج) Diffuse proliferative GN‏ 
Mesangial proliferative GN (9‏ 


۵- کدام مورد زیراز علل گلومرولونفریت مامبرانو 
نمی باشد؟ (پانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوا]) 


الف) میلوم مولتیپا ب) هپاتیت مزمن B‏ 

ج) شیستوزومیازیس  .‏ د) پنی‌سیلامین 

a‏ پاسخ سئوال ۲۲ مراجعه شود. 
سر 600۰ 


۶- آقای ۳۰ ساله به علت پروتئین‌آوری و ادم زنرالیزه. 
بیوپسی کلیه می‌شود. در بررسی میکروسکوپیک. 
افزایش ضخامت غشای پایه مویرگ‌های گلومرولی 
مشهود است. میکروسکوپ ایمنوفلورسانس. رسوبات 
گرانولر IgG‏ و کمپلمان را در dol GLEE Job‏ نشان 
می‌دهد. در میکروسکوپ الکترونی. رسوبات در ساب 
اپی‌تلیال غشای Hb‏ دیده می‌شود و غشای پایه نمای 


فصل ۴ + کلیه و دستگاه ادراری 


Diffusely thickened GBM 
(Duplication of GBM) 


Normal glomerular 
cellutarity 


Spike and Dome‏ دارد. تشخیص احتمالی کدام 
است؟ (پرانترنی میان‌دوره -د ی AY‏ 
الف) Membranous nephropathy‏ 

Focal segmental glomerulosclerosis (> 

Minimal change disease ج)‎ 


Membranoproliferative glomerulonephritis (9 


۷- در بررسی میکروسکوپ نوری بیوپسی کلیه 
خانمی با علائم سندرم نفروتیک. ضخیم‌شدن منتشر 
غشاء پایه همراه با Spike‏ دیده می‌شود. اگر بررسی 
ایمنوفلورسانس انجام شود. رسوب کدامیک از 
ترکیبات زیر در محل مربوطه تشخیصی است؟ 
(پرانترنی -شهریور۸۸) 

الف) 186, غشاء پایه به صورت گرانولر 

ب) C3‏ غشاء پایه به صورت خطی 

ج) IgA‏ غشاء پایه به صورت خطی 

د) IgM‏ مزانژیال به صورت گرانولر 


د رگلومرولونفریت «gil pale‏ رسوب گرا 


(IgG)‏ و کمپلمان (C3)‏ در غشاء پایه (GBM)‏ دیده 
می‌شود. همچنین به پاسخ سئوال ۲۳ مراجعه شود. 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۸- آقای ۵۰ ساله سیگاری با سرفه‌های خشک 
و هموپتیزی متناوب و pol‏ زنرالیزه مراجعه نموده 
است. رادیوگرافی قفسه صدری نشان دهنده 
ضایعه فضاگیر مشکوک به نفع بدخیمی در ریه 
سمت Cowl,‏ می‌باشد. آزمایش ادرار پرونئین ۴+. 
۳ تاه گلبول قرمزوا تا ۲ گلبول سفید را نشان داده 
و دفع پروتتین ادرار ۲۴ ساعته ۶ گرم گزارش شده 
است. در میکروسکوپ نوری Diffuse thickening‏ 
of the Capillary Wall‏ دیده می‌شود. مشاهده 
رسوبات الکترون دنس در کدامیک از محل‌های زیر 
در گلومرول‌ها با میکروسکوپ الکترونی محتمل‌تراست؟ 
ردستیاری - فروردین )٩۱‏ 

Subendothelial ب)‎ Subepithelial الف)‎ 


Lamina Densa د)‎ Mesangial ج)‎ 


a‏ کار کتریستیک نفروپنیمامبرنه Sage‏ حاوی 
ایمنوگلبولین در aol‏ ساب اپی‌تلیال GBM‏ است. 
همچنین به پاسخ سئوال ۲۳ مراجعه شود. 


30-14 بیماری با علائم گلومرولونفریت. 
اتوآنتی chlo GLa sob‏ واکنش متقاطع با آنتی‌ژن‌های 
بروزیافته در پودوسیت‌ها. کمپلکس‌های ایمنی درجا 
تشکیل داده و رسوبات گرانولر ایجاد کرده‌اند. Ay‏ 
احتمال بیشتر چه تغییری در مورفولوژی گلومرول 
انتظار می‌رود؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان )٩۶‏ 

الف) ضخیم شدگی منتشرغشای پایه گلومرولی 

ب) افزایش ماتریکس و سلول‌های مزانزیوم 

ج) مسدود شدن مجرای مویرگ‌های گلومرولی 

د) انفیلتراسیون سلول‌های التهابی عمدتاًازنوع نوتروفیل 


۰- بیساری به علت پروتئین‌آوری و هماچوری, تحت 
بیوپسی کلیه فرار گرفته است. در میکروسکوپ نوری. 
ضخیم شدن غشاء Hb‏ همراه با ۲ لایه شدن و ُرسلولی 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


گلومرولی دیده می‌شود. در بررسی ایمنوفلورسانس 
مستقیم. رسوب 3) به شکل گرانولر نامنظم و نیز 1260 در 
غشاء dal‏ دیده می‌شود. محتمل‌تریین تشخیص PIAS‏ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) Acute Post Infectious glomerulonephritis‏ 


است؟ 


Collapsing glomerulopathy ب)‎ 
Membranoproliferative glomerulonephritis (¢ 
Membranous glomerulonephritis د)‎ 


گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفرایتو 

تعریف:گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو از نظر 
بافت شناسی باتغییراتی در 21311 ومزانژیوم وپرولیفراسیون 
سلول‌های گلومرولی مشخص می‌گردد. 

اپیدمیولوژی: عامل ۵ تا 7۱۰ از سندرم‌های نفروتیک 
ایدیوپاتیک در کودکان و بزرگسالان است. 

تظاهربالینی: برخی ازبیماران فقط با هماچوری یا 
پروتتین آوری در محدوده غیرنفروتیک تظاهر می‌یابند؛ 
بعضی ازبیماران با نمای نفروتیک - نفریتیک تظاهر پیدا 
می‌کنند. درء۵/ ازموارد هم به صورت نفروتیک ظاهر 
می‌گردد. 

انواع 

MPGN -‏ نوع ]: به علت کمپلکس ایمنی در گردش" 
ایجاد می‌شود. (fle‏ (1۳0 نوع 1عبارتند از: 

الف) لوپوس 

ب) هپاتیت 

ج) هپاتیت ) (کرایوگلوبولینمی) 

SIS مزمن‎ Glow د)‎ 

@ عفونت‌های مزمن باکتریایی 

Glow -۲‏ رسوب متراکم (Dense deposite)‏ در 
گذشته به آن MPGN‏ نوع 11 گفته می‌شد. MPGN‏ نوع I‏ 
بسیار شایعتر از نوع 1 است. 

پاتولوژی: یافته‌های پاتولوژی انواع گلومرولونفریت 
مامبرانو پرولیفراتیو به قرار زیر هستند: 

(- در میکروسکوپ نوری, گلومرول‌ها بزرگ شده. 
tod pals‏ دارند. سلول‌های مزانژیال و آندوتلیال دچار 
پرولیفراسیون شده‌اند و در آنها انفیلتواسیون لکوسیتی 
دیده می‌شود. GBM‏ ضخیم گردیده است و نمای دو AY‏ 


Double contour)‏ ) پا Tram track‏ را نشان می‌دهد که 
دررنگ‌آمیزی نقره یا PAS‏ واضح‌تراست. 


TYPE-| MPGN x ۲۷۳۶-۰۱ MPGN 


Electron-dense deposits *, 
(subendothelial) ۹ 


Dense amorphous deposits 


Proliferated سک‎ 
endothelial cells 


Mesangial cell 
hyperplasia 


B 


Increased mesangial matrix 


Thickened GBM 


Lobular and hypercellular tuft (Double contour, splitting of GBM) 


کلومرواونفریت ame‏ پرولیفراتیو. شکل (A‏ نمای میکروسکوپ نوری: پرولیفراسیون سلول‌های مزانژیومی به همراه انفیلتراسیون 


دهد. گلومرول‌ها ظاهری لبولردارند..شکل sles (B‏ میکروسکوپ الکتروذ 


(مربوط به سنوال ۳۰) 


۲- درمیکروسکوپ الکترونی, MPGN‏ نوع LT‏ رسوبات 
مجزا در ناحیه ساب آندوتلیال مشخص می‌گردد. 

۳- در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس, ۱۷/۳0 نوع 1 با 
رسوب نامنظم گرانولر 73 به همراه ۰126۶ 010 و 04 در 
مزانژیوم و GBM‏ مشخص می‌گردد. 


مس اتکی 


۱- در بررسی بافت‌شناسی کلیه بیماری که با 
پروتتین‌آوری نفروتیک و هماچوری مراجعه نصوده 
است. افزایش ضخامت غشاء پایه. انفیلتراسیون 
لکوسیتی و پرولیفراسیون سلول مزانژیال مشهود است 
و گلومرول ساختار لوبولرپیدا کرده است. غشاء پایه 
در رنگ‌آمیزی نقره. دو لایه بوده و در میکروسکوپ 
الکترونی Subendothelial electron Dense deposits‏ 
دیده می‌شود. در ایمنوفلورسانس مستقیم» رسوب C3‏ 
به شکل گرانولر نامنظم و نیز :)18 گزارش شده است؛ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت 40 

الف) گلومرولونفریت مامبرانو 

ب) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 

PSGN ج)‎ 

د) گلومرولوپاتی کلاپس دهنده 


8 
۵ 
8 


۷۷۷۷۷۰۵۵۲ 


۲۳- در نمای میکروسکوپی بیوپسی کلیه تکثیر ؛ 
سلول‌های مزانزیال و اندوتلیال همراه با لکوسیت‌های 
ارتشاح Atl‏ دیده می‌شود. غشای پایه ضخیم 
شده و Jo, clei‏ قطار (Tram track)‏ مشهود 
است. در میکروسکوپ الکترونی. رسوبات متراکم 
ساب اندوتلیال و در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس 
رسوبات نامنظم گرانولار C3‏ 010 و 126 وجود دارد. 
کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاهکرمان) 

[ مامبرانو پرولیفراتیو نوع‎ (All 

ب) مامبرانو پرولیفراتیو نوع TL‏ 

ج) گلومرولونفریت مزاویال 

FSGS د)‎ 


۳- در بررسی میکروسکوپی بیوپسی کلیه بیماری. 
تکثیرسلول‌های مزانژیال و اندوتلیال همراه با غشا 
پایه ضخیم شده و Glos‏ ریل oly‏ آهن در دیواره 


BD له ودستته درری‎ + rad 


۰۱ 


و 


3 
x 
= 
= 
= 


۲ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


مویرگ‌های گلومرولی مشهود است. در میکروسکوپ 
ایمتوفلورسانس. رسوبات نامنظم گرانولر IgG‏ و C3‏ 
دیده شد؛ کدام تشخیص مطرح است؟ 


(دستیاری -تیر+۱۳۰) 
(ll‏ گلومرولونفریت حاد بعد از عفونت 
ب) گلومرولوتفریت Lape‏ پیشرونده 
ج) گلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 
د) نفریت آرثی 


۴- در بیوپسی کلیه بیماری با پروتئین آوری ۳/۵ گرم 
در روز و افزایش کراتی‌نین به میزان mg/dl‏ ۰۲/۵ 
گلومرول‌ها. بزرگ و نمای لوبولی داشته. تکثیر 
سلول‌های مزانژیال و اندوتلیال dy‏ همراه ضخیم شدن 
غشای پایه dy‏ صورت Tram track‏ مشاهده می‌گردد. 
همچنین در بررسی‌های میکروسکوپ ایمنوفلورسانس 
رسوب 3) در نواحی مزانژیوم و غشای پایه وجود دارد. 
کدامیک از تشخیص‌های زير برای بیمار مطرح است؟ 
(دستیاری -مرداد 44( 
الف) بیماری رسوب مترا کم 
ب) گلومرولونفریت حاد بعد ازعفونت 
ج) گلومرولواسکلروز فوکال سگمنتال 
د) گلومرولونفریت هلالی با واسطه آنتی‌بادی ضدغشای پایه 


C3 گلومرولوپاتی‎ 8 

پاتوزن گلومرولوپتی 23 یک بیماری نادربوده که به 
علت فعال شدن بیش از حد مسیرآلترناتبو کمپلمان ایجاد 
می‌گردد. برخی از بیماران chlo‏ اتوآنتی‌بادی برعلیه 
6 3) هستند که نام این اتوآنتی‌بادی, فاکتور 
نفریتیک C3‏ (3(۷6۲)) است. 

انواع: دو بیماری زیر در این گروه قرار دارند: 

۱- بیماری رسوب متراکم (Dense deposit)‏ که در 
گذشته به آن 1۷۳0 نوع 1 گفته می‌شود. 

C3 گلومرولونفریت‎ -۲ 


فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


موب 


8 توجه: مبتلایان به بیماری رسوب متراکم جوانتر 
بوده و سطح سرمی 03 درآنها نسبت به گلومرولونفریت 
3 پائین‌تراست. 

«پاتولوژی 

۱- درمیکروسکوپ نوری, نمایی شبیه به ۱۷۳0(۷نوع 
[دارند؛ به طوری که گلومرول‌ها. هیپرسلولاربوده و غشاء 
پایه دیواره مویرگ‌هاء دو لایه شده و ماتریکس مزانژیال 
افزایش یافته است. 

۲- درمیکروسکوپ ایمنوفلورسانس, فقط رسوب 3 
بدون وجود IgG‏ 019 و 4) مشاهده می‌گردد. افتراق 
بیماری رسوب متراکم و گلومرولونفریت C3‏ براساس 
میکروسکوپ ایمنوفلورسانس به قرار زیر است: 

الف) در هردو بیماری, رسوب 03 در مزانژیوم و دیواره 
مویرگ‌های گلومرولی دیده می‌شود. 

ب) در بیماری رسوب متراکم. C3‏ همچنین در BLE‏ 
پایه توبولی مشاهده می‌گردد. 

۳- در میکروسکوپ الکترونی افتراق بیماری رسوب 

متراکم از گلومرولونفریت 3 به قرار زیر است: 
(AI‏ در گلومرولونفریت C3‏ رسوبات Waxy‏ در 
ساب‌اندوتلیال. مزانژیوم و غشاء پایه توبولی دیده 
می‌شود. 
ب) در بیماری رسوب متراکم. رسوب C3‏ بسیار بیشتر 
بوده و نمای روبان شکلی در 013۷71 ایجاد نموده است. 


۵- در بررسی میکروسکوپ الکترونی بیوپسی کلیه 
بیماری, رسوبات درون غشاء پایه دیده می‌شوند. در 
میکروسکوپ ایمنوفلورسانس رسوب C3‏ به صورت 
کانون‌های نامنظم و خطی سگمنتال در مزانژیوم 
مشود است. رسوب 4) و 186 دیده نمی‌شود. plas‏ 
تشخیص مطرح است؟ 
Sly)‏ شهریور ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]» 

Membrano proliferative Glomerulonephritis الف)‎ 

Dense deposit disease (> 

Focal segmental glomerulosclerosis (¢ 


Post streptococcal glomerulonephritis د)‎ 


بهپاسخ سئوال ۳۴ مراجعه شود. 


۶- بیماری به علت تورم در انتهاها مراجعه نموده 
است. د رآزمایشات پروتئین آوری 42/24۳ و هماچوری 
میکروسکوپی و در میکروسکوپ فلورسانس فقط 
رسوب C3‏ به صورت نامنظم گرانولردر غشاء پایه و 
مزانژیوم مشاهده شد. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
«دستیاری -استند (VA‏ 

الف) گلومرولونفریت مامبرانوپرولیفراتیو نوع 11[ 

ب) گلومرولونفریت مامبرانوپرولیفراتیو نوع 1 

ج) گلومرولونفریت مزانژیال 

د) گلومرولونفریت مامبرانو 


۱ نکات مهم در نفروپاتی مامبرانو, عبارتند از 
© در میکروسکوپ نوری, ضخیم شسدن منتشر 
دیواره مویرگ‌ها دیده می‌شود. 
بارسوبات ساب اپی‌تلیال ونمای Spikeanddome‏ 
مشخص می‌گردد. 
* در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس, رسوبات 
گرانورایمنوگلبولین‌هسا (126) وکمپلمان (3>) در 
GBM‏ مشاهده می‌گردد. 
۲ نکات مهم درگلومرولونفریت مامبرانو پرولیفراتیو 
نوع آعبارتند ازن 
9 ممکن است به صورت نفروتیک -نفریتیک تظاهر 
یابد. 
GBM ۶‏ ضخیم شده و cls‏ دو لایه 
(Double contour)‏ با Tram track‏ تشان می‌دهد. 
@ در میکروسکوپ الکترونی» رسوبات در ناحیه 
ساب اندوتلیال دیده می‌شود. 
@ درمیکروسکوپ ایمنوفلورسانس, رسوب نامنظم 
گرانولر C3‏ به همراه 619166 و C4‏ در مزانژیوم و 
GBM‏ مشاهده می‌گردد. 
۳ در بیماری رسوب متراکم MPGN)‏ نوع AL‏ 
فقط رسوب 03 بدون وجود IgG‏ 019 و 04 
مشاهده می‌گردد. 


ان ۲ 


۷- پسره ساله‌ای با آولیگوری, افزایش فشارخون. 
ادرار تیره رنگ وکاهش سطح کمپلمان خون در عرض 
چند روز مراجعه کرده است. در میکروسکوپ الکترونی» 
رسوبات ساب اپی‌تلیال کوهانی (Hump)‏ دیده شده 
است؛ کدام تشخیص زیر برای بیمار مطرح است؟ 
(پانترن ی اسفند VLE AV‏ کشور ی[دانشگاهگیلان ومازندرن/» 

Minimal change disease الف)‎ 

Membranous glomerulopathy (~ 

Focal segmental glomerulosclerosis ج)‎ 


Post streptococcal glomerulonephritis د)‎ 


پاتوژنز: گلومرولونفریت حاد پس ازعفونت استرپتوکوکی 
(PSGN)‏ یک بیماری کمپلکس ایمنی بوده که سبب 
پرولیفراسیون و آسیب به سلول‌های گلومرولی و 
انفیلتراسیون لکوسیت‌ها به خصوص نوتروفیل‌ها 
می‌شود. PSGN‏ یک تا ۴ هفته پس از بهبودی از عفونت 
استرپتوکوکی گروه ۸ ایجاد می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- درمیکروسکوپ نوری, افزایش سلولاریته کلافه‌های 
گلومرولی که تمام گلومرول‌ها را به صورت منتشر درگیر 
ساخته است. دیده می‌شود. افزایش سلولاریته به علت 
پرولیفراسیون pals‏ سلول‌های مزانژیال و اندوتلیال و هم به 
دلیل انفیلتراسیون نوتروفیل ومنوسیت ایجاد می‌گردد. دربرخی 
موارد کرسنت (هلال) در فضاهای ادراری مشاهده می‌گردد. 

۲- در بررسی ایمنوفلورسانس, رسوب گرانولر 0ع1 و 
کمپلمان (C3)‏ در GBM‏ دیواره مویرگ و بعضی از نواحی 
مزانژیوم مشاهده می‌گردد. 

= ذر میگروسکوپ الکنرونی» کمپلکسن آیمفی de‏ 
صورت ساب‌اندوتلیال» داخل غشاء و یا دراغلب موارد در 
ناحیه ساب ایی‌تلیال Humps)‏ رسوب نموده‌اند رنکته 
اصلی سئوال). 
igi‏ یادآوری: هیپوکمپلمانی. رسوب گرانولر 126 و 3 
در GBM‏ و مزانژیوم یافته‌های کاراکتریستیک PSGN‏ 


هستند. 


www.kaci.ir 


۳ 


www.kaci.ir 


۴ 


آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


Proliferated endothelial cells 
Subepithelial 


electron-dense deposits 
(lumpy-bumpy') رز‎ ۳ 

Mesangial 
LE > cell hyperplasia 


9 تظاهرات بالینی: &PSGN‏ صورت سندرم نفریتیک 
تظاهرپیدا می‌کند. مشخصات سندرم نفریتیک عبارتند ازن 

۱- هماچوری Gross‏ به همراه گلبول‌های قرمز 
دیسمورفیک وکست RBC‏ 

۲- درجات متغیری از آولیگوری و ازوتمی 

۳- هییرتانسیون 

sept‏ از پروتئین آوری وجود دارد. ولی شدت 
پروتئین‌آوری و ادم به اندازه سندرم نفروتیک نیست. 

يافته آزمایشگاهی: در گلومرولونفریت پس ازعفونت 
استریتوکوکی. سطح سرمی آنتی استرپتولیزین 0 افزایش 
می‌یابد. 


Jaa 


۸- در بررسی میکروسکوپیک رسوب ادرار بیماری که 
باهماچوری مراجعه کرده است. RBC cast‏ وگلبول 


قرمز دیسمورفیک دیده می‌شود. بیمار علائم نارسایی 
کلیه نیز دارد؛ کدامیک از تشخیص‌های زیر بیشتر 


مطرح می‌گردد؟ (پرانترنی -اسفند )٩٩‏ 
الف) مامبرانوس گلومرولوپاتی 
ب) سیستیت هموراژیک 
ج) گلومرولونفریت حاد بعد از عفونت استرپتوکوکی 
د) کارسینوم مثانه 


PSGN‏ به صورت سندرم نفریتیک تظاهر می‌یابد. 
گلبول قرمز دیسمورفیک. کست g RBC‏ هماچوری از 
یافته‌های مهم سندرم نفریتیک هستند. همچنین به 
پاسخ سئوال ۳۷ مراجعه شود. 


نز ب) 69رد 


۹-کودک ۵ ساله‌ای. ۱ تا ۳ هفته بعد ازگلودرد 
استرپتوکوکی دچار علائم تهوع. تب. آُولیگوری , ازوتمی 
و فشار خون بالا شده است؛ کدامیک از مکانیسم‌های 
زیر در پاتوژنز بیماری نقش دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه HF‏ و مازندران]) 
الف) اتصال آنتی‌بادی به آنتی‌ژن غشای پایه 
ب) آسیب مستقیم سم باکتری به گلومرول 
ج) رسوب کمپلکس ایمنی در گلومرول 
د) تهاجم مستقیم باکتری به GLEE‏ پایه 


یک بیماری گلومرولی است که دراثررسوب 
کمپلکس‌های ایمنی در گلومرول‌ها ایجاد شده و موجب 
پرولیفراسیون سلول‌های گلومرولی و آسیب آنها و 
همچنین انفیلتراسیون لکوسیت‌ها (به ویژه نوتروفیل‌ها) 
می‌گردد. 


۰- آقای ۳۶ ساله با ضعف و تب مختصرو حالت تههوع 
که ادرار خونی نیزدارد. مراجعه کرده است. در بررسی 
ازوتمی وافزایش فشار خون دارد. در بیوپسی سوزنی 
کلیه افزایش نسبتا یک دست سلول‌های کلافه‌های 
گلومرولی را نشان می‌دهد. که ارتشاح نوتروفیلی و 
منوسیتی نیزدارند؛ plas‏ نوع گلومرولونفریت محتمل‌تر 


است؟ gi tly)‏ اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 
Membranous (wll‏ ب) Crescentic‏ 
ج) Burger‏ د) Postinfectious‏ 
به پاسخ سئوال ۳۷ مراجعه شود. 


Ce 


۱- پسر۸ ساله‌ای yp Rally‏ وافزایش فشار خون 
وادرار تیره‌رنگ وکاهش سطح کمپلمان‌های خون در 
عرض چند روز مراجعه کرده است. در بیوپسی کلید. 


هیپرسلولاریتی در گلومرول وارتشاح نوتروفیل دراین 
ناحیه دارد. در میکروسکوپ الکترونی رسوباتی کوهانی 
(Hump)‏ دیده می‌شود, تشخیص شما چیست؟ 
gil)‏ شهریو AF‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 

PSGN الف)‎ 

Minimal change ب) بیماری‎ 

ج) گلومرولونفریت مامبرانو 

د) گلومرولوپاتی دیابتی 


-FY‏ پسری ۱ ساله با ضعف و تهوع مراجعه می‌کند. در 
معاینه. فشار خون mmHg‏ 135/95 دارد. در بیوپسی 
all‏ بزرگی و هیپرسلولاریتی منتشر در تمام گلومرول‌ها 
مشهود است. نتیجه آنالیزادرار وی به شرح زیر است: 

Protein: +1 


Glucose: Neg 


RBC: 20-30/hpf 

WBC: 2-3/hpf 

Cast: RBC 

در صورت بررسی خون بیمار کدامیک از یافته‌های زیر 


قابل انتظار خواهد بود؟ 
(بترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهرن]» 
الف) کاهش سطح 03 ب) کاهش T-Cell‏ 
ج) افزایش ائوزینوفیل 


یکی از ویزگی‌های مهم PSGN‏ هیپوکمپلمانسی 
کاهش (C3‏ است. 


د) افزایش ANA‏ 


(گربارعرد) 


۳ کودک ۱۰ ساله با شرح حال مبهمی ازسرماخوردگی . 
دچارادم و فشارخون گردیده است. PIAS‏ مورد زیر در 
ین بیمار دیده نمی‌شود؟ She pity)‏ دوره -خرداد۱۳۰) 

الف) افزایش کمپلمان سرم 

ب) افزایش نوتروفیل در گلومرول‌های کلیه 

ج) دیدن خون درادرار(هماچوری) 

د) تشکیل کرسنت دربیوپسی کلیه 


فصل ۴ + کلیه و دستگاه ادراری سر 


۴- دربررسی میکروسکوپیک بیوپسی کلیه کودک 
Mino‏ به گلومرولونفریت حاد بعد از عفونت استرپتوکوکی 
کدامیک از موارد زیر دیده می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور۷٩-دانشگا‏ هآزاد اسلامی) 

الف) افزایش سلولاریته گلومرول‌ها به طور منتشر 

ب) رسوب 182۸ در مزانژیوم گلومرول 

ج) ضخیم شدگی منتشرغشاء پایه گلومرول 

د) نکروزتوبول‌های کلیه 


در میکروسکوپ نوری PSGN‏ افزایش سلولاریته 
کلافه‌های گلومرولی در تمام گلومرول‌ها به صورت منتشر 
دیده می‌شود. همچنین به پاسخ سئوال ۳۷ مراجعه شود. 


OWE) 


۵- کودک ۱۰ ساله با سابقه فارنژیت در ۲ هفته قبل, به 
علت هماچوری. هیپرتانسیون و ازوتمی مراجعه نموده 
است. درآزمایشات انجام شده‌کاهش کمپلمان سرم 
وافزایش تیترآنتی‌استرپتولیزین 0 را نشان داده است. 
باتوجه به محتمل‌ترین تشخیص, انتظار کدامیک از 
موارد زیررا در بررسی میکروسکوپی بیوپسی کلیه با 
میکروسکوپ نوری داریم؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 

(all‏ افزایش سلول‌ها و ارتشاح نوتروفیل در گلومرول‌ها 

ب) گلومرول‌ها با نمای طبیعی 

ج) افزایش منتشردر ماتریکس مزانژیال 

د) افزایش ضخامت منتشردیواره کاپیلر گلومرولی 


۶ بیماری ۲ روز بعد از عفونت تنفسی فوقانی 
دچارهماچوری همراه با درد موضعی در پهلو شده 
است. در بیوپسی کلیه. کدام بیماری محتمل‌تراست؟ 

(پانترنی شهریور۱٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 
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سس سسا یس" آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


الف) آسیب حاد توبولی 
ب) گلومرولونفریت بعد از عفونت استرپتوکوکی PSGN)‏ 
ج) نفریت بینابینی 


اپیدمیولوژی: 12۸ that‏ یکی از شایعترین 
علل هماچوری راجعه میکروسکوپیک یا 0۲055 بوده و 
شایعترین بیماری گلومرولی بوده که در تمام جهان توسط 
بیوپسی کلیه تشخیص داده می‌شود. 

8 نککته: 12۸ نفروپاتی. بیماری کودکان و بالغین 
جوان است. 

ه تظاهرات بالینی: بیش از ۸۵۰ از مبتلایان به 12۸ 
نفروپاتی. یک تا دو روز بعد از عفونت غیراختصاصی 
دستگاه تتفسی و به میزان کمترعفونت گوارشی و ادراری؛ 
دچار هماچوری Gross‏ می‌شوند. در ۳۰-۴۰ موارد فقط 
هماچوری میکروسکوپی (با یا بدون پروتئین آوری) ودر 
۵-۰ موارد سندرم نفریتیک رخ می‌دهد. 

6 توجه: هماچوری غالبا چند روزادامه یافته وسپس 
مرتفع شده و هرچند ماه یکبار عود می‌نماید. 

پاتوژنن اختلال درگلیکوزیلاسیون 1 ۸ع18نقش اصلی 
و محوری را در پاتوژنز ۸ع] نفروپاتی SIL‏ می‌کند. دراين 
بیماران. مسیرآلترناتیو کمپلمان فعال می‌شود. وجود C3‏ 
در مزانژیوم و فقدان 010 و 04 حاکی از فعال شدن مسیر 
آلترناتیو کمپلمان است. 

پاتولوژی: Hallmark‏ پاتولوژیک 12۸ نفروپاتی. 
رسوب 18۸ در مزانژیوم است. يافته کاراکتریستیک 
۸ نفروپاتی. رسوب IZA‏ در مزانژیوم به همراه C3‏ 
و پروپردین و به میزان کمتر IgG‏ و IgM‏ می‌باشد. 
یافته‌های بافت شناسی 18۸ نفروپاتی بسیار متغیربوده و 
ممکن است به یکی از حالت‌های زیر باشد: 

۱- ممکن است گلومرول‌ها. طبیعی باشند. 

۲- ممکن است پهن شدن مزانژیوم و التهاب سگمنتال 
دربرخی گلومرول‌ها گلومرولونفریت فوکال پرولیفراتیو) 
دیده شود. 

۳- گلومرولونفریت مزانژیوپرولیفراتیو 

۴- به ندرت گلومرولونفریت هلالی (Crescentic)‏ 

و ارتباط با سایربیماری‌ها: 12۸ نفروپاتی واریانی از 
پورپورای هنوخ شوئن لاین است. برخلاف 2۸ نفروپاتی 


که یک بیماری صرفاکلیوی می‌باشد» پورپورای هنوخ 
شوئن Soo‏ بیماری سیستمیک بوده که پوست 
(راش‌های پورپورایی). دستگاه GI‏ (درد شکمی). مفاصل 
(آرتریت) و کلیه را مبتلا می‌نماید. 

(6/توجه: شیوع 12۸ نفروپاتی در مبتلایان به بیماری 
سلیاک و مبتلایان به بیماری کبدی بیشتر می‌باشد. 


۷- در بیوپسی کلیه بیمار۲۰ ساله با تغییررنگ ادرار 
و هماچوری در فواصل چند ماهه به دنبال عفونت 
دستگاه تتفسی فوقانی در میکروسکوپ نوری پهن 
شدن فضاهای مزانژیال با پرولیفراسیون سلول‌های 
مزانژیال در بعضی از گلومرول‌ها دیده می‌شود. رسوب 
کدامیک از مواد زیر در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس 


تشخیصی است؟ 
«پرانترن ی اسفند۴٩‏ -قطب ۲ کشوری [دانشگاه تبریزا) 
الف) IgM‏ ب) IgG‏ 


۸- مشخصه آسیب‌شناسی IZA‏ نفروپاتی در کلیه 


plas‏ است؟ 
by)‏ شهریور ٩۳‏ قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیرازا) 
الف) رسوب 16۸ در مزانژیوم گلومرول 
ب) رسوب 18۸ در غشای ab‏ 
ج) وجود نوتروفیل در بافت بینابینی کلیه 
د) رسوب اجزاء کمپلمان مسیر کلاسیک زیراندوتلیوم 
گلومرول 


9- پسربچه ۱۱ ساله‌ای ay‏ دنبال بروز علائم 


غیراختصاصی عفونت تنفسی فوقانی دچار هماچوری 
ds‏ مدت چند روز شده است. که هرچند ماه یک پار 
عود می‌نماید. تمامی موارد زیر از خصوصیات ایین 
بیماری می‌باشد. بجز: (پرنترنی اسفند (AF‏ 


(All‏ علامت اصلی در کلیه. 18۸ در مزانژیوم است. 

ب) دربیمارمبتلا به سلیاک تیزاین نوع بیماری شایع 

است. 

ج) دراین بیماری مسیر کلاسیک کمپلمان فعال شده است. 

د) از لحاظ بافت‌شناختی ضایعات گلومرولی متغیر 

در 12۸ نفروپاتی. مسیرآلترناتیو (فرعی) کمپلمان فعال 
می‌گردد. همچنین به پاسخ سئوال FF‏ مراجعه شود. 


OBOe) 


۰- آقای ۳۵ ساله. ۲ روزبعد از سرماخوردگی متوجه 
تغییررنگ تیره ادرار شده است. در معاینه نکته خاصی 
دیده نشده و در آزمایش ادرار cast‏ 13196 گزارش شده 
cos!‏ احتمال مشاهده plas‏ الگو در ایمنوفلورسانس 
بیوپسی کلیه شایعتر است؟ 

IgG, Linear, GBM (will 

IgG, Granular, GBM ب)‎ 

IgA , Granular, Mesangial ج)‎ 


(پانترنی -شهریور۱۳:۰) 


IgM, Granular, Mesangial د)‎ 


۵۱- از نظر یافته‌های هیستولوژیک با میکروسکوپ 
ایمنوفلورسانس, کدامیک از بیماری‌های زیر با 12۸ 
نفروپاتی شباهت بیشتری دارد؟ 
(پانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Dt‏ 

الف) گرانولوماتوز وگنر 

ب) نفروپاتی در آثرویروس هپاتیت B‏ 

ج) پورپورای هنوخ شوئن لاين 

©( نفروپاتی دیابتی 


GO) jae 
آقای ۲۳ ساله. ۲ روز بعد از علائثم سرماخوردگی, با‎ -۲ 
شکایت ادرار خونی مراجعه می‌کند. در میکروسکوپ نوری‎ 
بیوپسی کلیه. افزایش منتشر سلولاریتی در فضای مزانژیال‎ 
دارد. در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس, رسوب 12۸4 در‎ 


فصل ۲ + یه وستعه ری BOD‏ 


مزانژیوم دیده می‌شود. دراين بیماری تمام گزینه‌های زیر 
الف) شایعترین بیماری گلومرولی در تمام دنیا است. 
ب) فعال شدن مسیرآلترناتیو کمیلمان درپاتوژنزآن AB‏ 
دارد. 


(پرانترنی میان‌دوره-آذر (A‏ 


ج) فرم موضعی بیماری پورپورای هنوخ شوئن لاین است. 
د) آنتی‌استرپتولیزین 0 آنتی‌بادی درسرم بیمار افزایش 
adh‏ است. 


Hallmark -۱‏ پاتولوژیک 12۸ نفروپاتی. رسوب 8۸آدر 
مزانژیوم است (نکته اصلی در شرح‌حال). 

IgA -۲‏ نفروپاتی شایعترین بیماری گلومرولی است 
که درتمام جهان توسط بیوپسی کلیه تشخیص داده 
می‌شود (گزینه الف). 

۳- 12۸ نفروپاتی. واریانی از پورپورای هنوخ شوئن AY‏ 
است (گزینه ج). 

۴- فقدان 19و 04 در گلومرول‌هاء نشان‌دهنده فعال 
شدن مسیرآلترناتیو کمپلمان می‌باشد (گزینه ب). 

۵- آنتی استرپتولیزین 0 معمولاً در PSGN‏ مثبت است. 


OO) 


[(0) 8487958 . 
Glow -۳‏ با هماچوری میکروسکوپی و کاهش 
شنوایی مراجعه نموده است؛ کدامیک از بیماری‌های 
زیر متحمل‌تراست؟ 


(پرانترنی میان‌دوره آذ ر۷٩)‏ 


(il‏ بیماری نازکی منتشرغشاء پایه گلومرولی 
ب) سندرم آلپورت 

ج) 12۸ نفروپاتی 

Minimal change د) بیماری‎ 


[ق] نفریت های ارثی 

پاتوژنن نفریت‌های ارثی از جمله سندرم آلپورت به 
علت موتاسیون در ژن‌هایی که پروتئین‌های GBM‏ را 
کدگذاری می‌کنند ایجاد می‌شود. 01311 ا زکلاژن نوع ۴ 
(۰03 04 و 05) تشکیل گردیده است. در نوع وابسته به X‏ 
تفریت hy!‏ موتاسیون درژن زنجیره 5هکلاژن نوع ۴ و در 
نوع اتوزوم مغلوب يا غالب نفریت yl‏ موتاسیون درژن 
زنجیره‌های 3 و 4 کلاژن نوع ۴ ایجاد می‌شوند. 
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سندرم آلپورت. گلومرول طبیعی (A)‏ نازک شدن غشاء 
پایه گلوم رول (B)‏ تمای سبد حصیری غشاء پایه 
گلومرول (0) 


ه تظاهرات بالینی: سندرم آلپورت با نفریت» کری حسی 
عصبی و اختلالات چشمی (دررفتگی عدسی کاتاراکت 
خلفی و دیستروفی قرنیه) تظاهرمی‌یابد. 

پاتولوژی 

1- درمراحل اقلیه slow‏ نغشاءپایهگلومرول‌هانازک 
می‌شود. 

۲- دراواخرسیربیماری. لامینا دنسا لایه‌ای شده و 
نمای سبد حصیری (Basketweave)‏ ایجاد می‌گردد. 

۳- با پیشرفت بیماری, افزایش گلومرولواسکلروز 

اسکلروزعروقی, آنروفی توبولی و فیبروزبافت بینابینی رخ 
می‌دهد. 
(6 توجه: سندرم آلپورت در اغلب موارد به صورت 
وابسته به 26 به ارث می‌رسد. بنابراین شدت و شیوع 
بیماری در مردان بیشتراززنان است. احتمال نارسابی 
کلیوی End stage‏ و کری در مردان بیشتر است. 


۴- بیماری به علت‌هماچوری میکروسکوپی تحت پیگیری 
بالینی است. در بررسی‌های دیگر مشخص شد که وی 
دچارکاهش شنوایی نیزمی باشد. کدام یافته زیرمحتمل‌تر 


است؟ . tly)‏ شهریور۷٩قطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه شیر]) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


الف) کوتاه‌شدن زواید پایی سلول‌های اپی‌تلیال گلومرولی 
ب) نازکی منتشرغشاء پایه گلومرولی 

ج) رسوب 12۸ در ناحیه مزانژیوم گلومرولی 

©( نقص زنجیره OPTS‏ نوع 1۷ درغشاء پایه گلومرولی 


(ج) 


۵- پسربچه‌ای ۷ ساله به علت هماچوری وکاهش 
شنوایی بستری شده است. در بررسی بیوپسی 
کلیه بیمار توسط میکروسکوپ الکترونی غشای 
aol‏ گلومرولی نمای توری مانند (Basketweave)‏ 
دارد. کدامیک از تغیبرات زیر در این بیمار بیشتر 
احتمال دارد؟ 

الف) افزایش 18۸ سرم 

ب) موتاسیون درژن کدکننده زنجیره 0۵ کلاژن نوع IV‏ 

ج) وجود آنتی‌بادی ضد هسته درسرم 

د) وجود آنتی‌بادی ضد غشای anh‏ گلومرولی در سرم 


(دستیاری -اسفند (AY‏ 


[(0) 571071508 شمه 


۶- مرد ۳۸ ساله‌ای باسرفه, هموپتزی, هماچوری 
و نارسایی حاد کلیه , مراجعه کرده است. در بررسی 
میکروسکوپ نوری نمونه بیوپسی کلیه Crescent gles.‏ 
در بیش از ۸۵۰ گلومرول‌ها دیده می‌شود. در 
ایمنوفلورسانس. رسوب خطی 126 در امتداد GBM‏ 
وجود دارد. تشخیص کدام مورد است؟ 

(پنترنی شهریور A‏ سئوال مشترک plas‏ قطب‌ها» 


الف) نفروپاتی دیابتی ‏ ب گرانولوماتوزوگنر 
ج) بیماری AntiGBM‏ د) سندرم گودپاسچر 
RPGN&)‏ 


تظاهر بالینی: گلومرولونفریت Lap‏ پیشرونده 
(RPGN)‏ با سندرم نفریتیک و از بین رفتن سریع 
فانکشن کلیه و اکثرا اولیگوری شدید تظاهرمی‌یابد. 

پاتولوزی: یافته کاراکتریستیک بافت شناسی RPGN‏ 
ایجاد هلال یا کرسنت است (گلومرولونفریت «(Crescentic‏ 


انواع: (13۳0به سه گروه زیر تقسیم می‌شود. 

۱- گلومرولونفریت هلالی با آنتیبادی L:Anti-GBM‏ 
رسوب خطی )8و 3) روی GBM‏ مشخص می‌گردد. 
سندرم گودپاسچر (نارسایی IS‏ + خونریزی ریه) در 
این گروه قرار دارد. تشخیص به کمک وجود آنتی‌بادی 
Anti-GBM‏ در سرم داده می‌شود. پلاسمافرز در درمان 


این بیماران موْثراست. 

۲- گلومرولونفریت هلالی ناشی از کمپلکس ایمنی: علت 
آن ایجاد کمپلکس ایمنی است. بیماری‌هایی که با این 
مکانیسم موجب گلومرولونفریت هلالی و 1107 می‌شوند. 
عبارتدد از: EA: wo aa)‏ نفروپاتی» پورپورای هنوخ شوئن 
لاین و -PSGN‏ دراین گروه رسوب گرانولرایمنوگلوبولین & 
اجزای کمپلمان در Ly GBM‏ مزانژیوم مشاهده می‌گردد. در 
درمان این نوع RPGN‏ پلاسمافرز موثرنیست. 

۳- گلومرولونفریت هلالی :Pauci-immune‏ در این 
نوع. نه آنتی‌بادی Anti-GBM‏ و نه کمپلکس ایمنی 
وجود دارد بلکه دراین بیماران ANCA‏ مثبت است. 
گرانولوماتوزوگنرو پلی‌آنژئیت میکروسکوپی ازعلل این نوع 
RPGN‏ هستند. 


پیشآگهی: در بیمارانی که هلال در کمتر از 7/۸ 
گلومرول‌ها وجود دارد. پیشآگهی بهتراز افرادی است 
که درصد هلال بیشتراست. به بیان دیگرمیزان هلال 
(کرسنت) پی شآگهی RPGN‏ را مشخص می‌کند. 


۷- شایعترین نوع گلومروپاتی در سندرم گودپاسچر. 
plus‏ مورد زیر است؟ 
(پرنتنی شهریور ٩۳‏ قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Gp‏ 
الف) مزانزیال پرولیفراتیو ‏ ب) فوکال سگمنتال 
ج) مامبرانوس د) هلالی 


رازب 6) 


۸- پرولیفراسیون سلول‌های اپی‌تلیال کپسول بومن 
به صورت هلال رکرسنت) در کدامیک از موارد زیردیده 
می‌شود؟ «پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) گلومرولونفریت مامیرانوپرولیفراتیو 
ب) سندرم آلپورت 


فصل ۴ + کلیه و دستگاه ادراری 


ج) گلومرولونفریت سریعاً پیشرونده IRPGN)‏ 
د) بیماری غشاء نازک (Thin Membrane)‏ 


٩-کدامیک‏ از موارد زیر مشخصه هیستولوژیک 11۳0۲ 
می‌باشد؟ (پانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 
الف) نکروزتوبولی 
ب) ضخیم شدن غشای پایه گلومرولی 
ج) پرولیفراسیون سلول‌های مزانژیال 
د) تشکیل کرسنت در فضای بومن 


۱ مشخصات سندرم نفریتیک. عبارتند jl‏ 
0 هماجوری Gross‏ به همراه گلبول‌های قرمز 
دیسمورفیک و کست RBC‏ 
0 اولیگوری و ازوتمی 
ه هییزانسیون 
© پروتئین آوری نه درحد نفروتیک 

PSGN ۲‏ مثال کلاسیک سندرم نفریتیک بوده و 
نکات مهم آن به قرارزیر است: 
* یک بیماری ناشی از کمیلکس ایمنی است. 
© در میکروسکوپ نوری افزایش سلولاریته 
گلومرول‌ها و انفیلترسیون نوتروفیل‌ها و 
منوسیت‌ها دیده می‌شود. 
@ در میکروسکوپ الکترونی Hump‏ زیر اپی‌تلیومی 
مشاهده می‌گردد. 
© در میکروسکوپ ایمنوفلورسانس, رسوب گرانولر 
۶ و کمپلمان (C3)‏ در GBM‏ و مزانژیوم دیده 
سود 
و کمپلمان سرم (C3)‏ کاهش يافته است. 

۳ نکات مهم در 12۸ نفروپاتی» عبارتند jl‏ 
© شایعترین cle‏ هماچوری راجعه میکروسکوپیک 
Gross L‏ است. 
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4-4 


۷۷۷۵۵۲ 


۰ 


آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


6 روز بعد از عفونت غیراختصاصی تنفسی رخ 


می‌دهد. | 
* مهمترین یافته پاتولوژیک آن رسوب 12۸در 
مزانژیوم است. 


ه یافته‌های بافت‌شناسی آن بسیار متغیراست. 
IgA ©‏ نفروباتسی, واریانی از پورپسورای هنوخ 
شوئن لاین است. 

۴ نفریت‌های ارثی شامل دو بیماری زیر هستند: 
الف) سندرم آلپورت: نفریت» GS‏ حسی عصبی 
واختلالات چشمی (دررفتگی عدسی, کاتاراکت 
خلفی و دیستروفی قرنیه) 

ب) بیماری غشاء oh‏ نازک: شایعترین علت 
هماچوری خانوادگی خوش خیم بدون علائم 


۵ سندرم آلپورت درأثرموتاسیون در زنجیره‌های 03 
4 و 05 کلاژن نوع ۴ ایجاد می‌گردد. 

۶ یافته کاراکتریستیک RPGN‏ ایجاد هلال یا 
کرسنت است. هرچقدر میزان هلال بیشتر باشد, 
پیش‌آگهی بدتراست! 

۷ گلومرولونفریت هلالی با آنتی‌بادی Anti-GBM‏ 
با رسوب خطی )عآو 73 روی 6811 مشخص 
می‌گردد. سندرم گودپاسچر (نارسایی کلیه + 
خونریزی ریه) دراین گروه قرار دارد. 


oe (0)! 


۰- دربررسی یک نمونه کلیه. ضایعات زرد برآمده در 
سطح کلیه دیده می‌شود. در بررسی میکروسکوپی. 
نکروز میعانی 9 نوتروفیل فراوان دیده می‌شود و 
نوتروفیل‌ها وارد توبول‌ها و لوله‌های جمح‌کننده شده‌اند. 
گلومرول‌ها تغییر چندانی ندارند؛ کدام تشخیص زیر 
(بانترنی _اسنفند )٩۲‏ 


مناسب‌تراست؟ 
الف) هیپرتانسیون بدخیم ب) پیلونفریت حاد 
ج) نفریت بینابینی دارویی د) نکروزحاد توبولی 


۵ تعریف: به عفونت باکتریایی کلیه و لگنچه کلیه. 
پیلونفریت گفته می‌شود. 

اپیدمیولوژی: بعد ازیک سالگی وتا حدود ۴۰ سالگی 
پیلونفریت درزنان شایعتراست. با افزایش سن. میزان 
بروزپیلونفریت درمردان به دلیل هیپرپلازی پروستات 
افزایش می‌یابد. 

هارگانیسم‌های پاتوژن 

۱- شایع‌ترین ارگانیسم ایجادکننده پیلونفریت. باسیل 
گرم منفی روده‌ای (E-Coli)‏ است. 

۲- پروتئوس 

۳-کلبسیلا 

۴ انتروباکتر 

۵- سودوموناس 

۶- استافیلوکوک و استریتوکوک فکالیس (3b)‏ 

پاتوزنز 

۱- عفونت صعودی از دستگاه ادراری تحتانی: مهمترین 
و شایع‌ترین راه رسیدن باکتری به کلیه و ایجاد پیلونفریت 
حاد است. 

۲- عفونت ناشی از خون 

ه ریسک قاکتورهای UTI‏ 

۱- جنس مونث 

۲- انسداد دستگاه ادراری مثل BPH‏ و پرولاپس رحم 

۳- دیابت 

۴- ریفلاکس وزیکویورترال از علل مهم عفونت صعودی 
است. 

als اسکار‎ -۵ 

۶- انسداد داخل پارانشیم 

۷- نقص ایمنی داروهای سرکوبگر 

۸-حاملگی 

علائم بالینی: پیلونفریت حاد با علائم زیربه صورت 
ناگهانی تظاهر می‌یابد: 

۱- درد ناحیه کوستوورتبرال 

۲- تب. لرز تهوع و CALS‏ 

۳- دیزوری, فرکوئنسی و آرجنسی 

پاتولوژی 

yS 4)‏ تماق ماکزونکهییک: bin GaN‏ 
مجز و مایل به زرد برسطح کلیه یافته کار کتریستیک 


است. 


۲- درنمای میکروسکوپیک. یافته کاراکتریستیک. 
وجود نکروزمیعاتی و آبسه در پارانشیم کلیه است. درابتدا 
آبسه‌ها به لومن توبول‌های کلیوی محدود بوده ولی بعد 
از مدتی به داخل بافت بینابینی پاره می‌شوند. 

۳- در توبول‌ها و لوله‌های جمع‌کننده ادرار به طور 
شایع. نوتروفیل‌های فراوان دیده می‌شود که موجب 
ایجاد کست گلبول سفید کارا کتریستیک در ادرارمی‌شوند. 
@ توجه: گلومرول‌ها در پیلونفریت معمولاً درگیر 
نمی‌شوند. 

۴- یک شکل ob‏ پیلونفریت که نکروزپاپیلری نام 
دارد. در بیماری‌های زیر شایعتر است: 


الف) دیابت 


ب) انسداد مجاری ادراری 


ollie‏ سیکل سل 


۶۱- یک خانم ۲۲ ساله درسه ماهه دوم حاملگی با 
درد پهلو, تب ۳۸/۵ درجه و لرز مراجعه می‌نماید. 
درآزمایش خون. لکوسیتوز با برتری نوتروفیلی دیده 
می‌شود. در معاینه فیزیکی, درد و تندرنس در زاویه 
دنده‌ای - مهره‌ای وجود دارد؛ کدامیک از موارد زیر 
محتمل‌ترین تشخیص در این بیماراست؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۴‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 

الف) گلومرولونفریت ‏ . ب) پیلونفریت 


ج) سیستیت د) یورتریت 


۳- در نمای بافت‌شناسی پیلونفریت حاد تمام موارد 
زیر دیده می‌شود. بجز: 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


Liquefactive necrosis الف)‎ 


Abscess formation ب)‎ 


Intra tubular neutrophils infiltration ج)‎ 


Thyroidization د)‎ 


©] 


۳- در نمای بافت‌شناسی پیلونفریت مزسن, کدام 
نمای پاتولوژیک زیر مشاهده می‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 

Liquefactive necrosis الف)‎ 

Abscess formation ب)‎ 

Intra tubular neutrophils infiltration (¢ 

د) Thyroidization‏ 
Is‏ پیلونفریت مزمن 

تعریف: پیلونفریت مزمن یک تعریف کلینیکوپاتولوژیک 
بوده که با التهاب بافت بینابینی کلیه و ایجاد اسکاردر 
پارانشیم کلیه مشخص می‌گردد. در نمای Gross‏ اسکارو 
دفورمیتی در سیستم پیلوکالیسیال دربیمارانی که سابقه 
عفونت ادراری دارند. دیده می‌شود. 
(6توجه: پیلونفریت مزمن یکی از مهمترین علل بیماری 
مزمن کلیه (CKD)‏ است. 

اتیولوژی: دوعلت اصلی پیلونفریت مزمن عبارتند از 

1- پیلونفریت انسدادی مزمن 

۲- پیلونفریت مزمن ناشی از ریفلاکس 

پاتولوژی: یک یا هردو AIS‏ ممکن است به صورت 
منتشریا Patchy‏ درگیر شوند. حتی زمانی که هردو کلیه 
گرفتارهستند. کلیه‌ها dy‏ صورت GLAS‏ آسیب ندیده و 
لذا حجم آنها به میزان مساوی کاهش نیافته است. این 
نابرابری درایجاد اسکاردر افتراق پیلونفریت از کلیه‌هایی که 
به صورت قرینه کوچک می‌شوند و ناشی از گلومرولونفریت 
مزمن يا اسکلروزعروقی هستند, کمک‌کننده می‌باشد. 

Hallmark -1‏ پاتولوژیک پیلونفریت مزمن ایجاد 
اسکاردرلگنچه با کالیس‌هایا هردوبوده که سبب Blunting‏ 
پاپیلاها و دفورمیتی واضح در کالیس‌ها می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- تغییرات میکروسکوپیک, تقریبا غیراختصاصی بوده و 
شبیه به سایراختلالات توبولواینترستیشیل مزمن از جمله 
نفرویاتی ناشی از داروهای مسکن است. این موارد عبارتند از: 

الف) فیبروزبینابینی نامساوی و انفیلتراسیون التهابی 

لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و به ندرت نوتروفیل‌ها 

ب) دیلاتاسیون یا نقباض توبول ها همراه با آروفی 

اپی‌تلیوم مفروش‌کننده آن 

ج) توبول‌های متسع دارای سیلندرهای PAS‏ مثبت 


به رنگ صورتی يا آبی بوده و نمای شیشه‌ای دارند 
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از 


۷۷۷۵۲ 


WY 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Blunted calyx 
Cortical scar 


Cortical scar 


اسکارهای خشن در پیلونفریت مزمن ناشی از ریفلاکس 
مثانه به حالسب. این اسکارها درقطب‌ه ای فوقانی یا 
تحتانی lS‏ قرارداشته وکالیس‌ها Blunted‏ شده‌اند. 


که سیلندرهای کولوئیدی نام داشته و نمایی شبیه 
به بافت تیروئید ایجاد می‌کنند؛ به همین علت به آن 
گفته می‌شود )4255 اصلی سئوال). 
9( انفیلتراسیون مزمن سلول‌های التهابی و فیبروز که 
مخاط و دیواره کالیس‌ها را مبتلا می‌کند. 

ه) آرتریولواس‌کلروز که ممکن است همراه با 
هیپرتانسیون باشد. گلومرولواسکلروزهم ممکن است 


وجود داشته باشد. 


Glo -۴‏ شببه بافت تبروئید (Thyroidization)‏ در 
کلیه. در کدامیک از بیماری‌های زیر دیده می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 


(ill‏ پیلونفریت مزمن مب نکروزحاد توبولی(/(۸) 
ج) نکروزپاپیلری د) گلومرولوتفریت 


[(0) 55398۲آخاد ناشی از ارو 


۵- کودکی یک ماه بعد از گلودرد چرکی که درمان شده 
است. با تب و راش جلدی مراجعه می‌کند. در بررسی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


آزمایشگاهی, هماچوری, پروتتین‌آوری خفیف و دفع 

لکوسیت در ادرار از جمله اتوزینوفیل دیده می‌شود. 

(پرانترن ی اسفند 10 -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) PSGN‏ ب) نفریت اینترستیشیل 
ج) پیلونفریت حاد د) سندرم همولیتیک آورمیک 


9 تعریف: یک واکنش افزایش حساسیت ناشی از دارو 
بوده که بافت بینابینی و توبول‌ها را درگیر می‌کند. 

داروهای مسبب بیماری 

۱- پنی‌سیلین‌ها مثل متی‌سیلین و آمپی‌سیلین 

۲- ریفامپین 

۳- دیورتیک‌ها مثل فورسماید 

۴- داروهای PPI‏ مثل آمپرازول 

NSAID داروهای‎ -۵ 

۶- فنین‌دیون» سایمتیدین مهارکننده‌های ایمنی 
Check point‏ 

پاتوژنن علت ایجاد بیماری واکنش ایمنی نسبت 
به دارو می‌باشد. در برخی افراد افزایش حساسیت نوع [ 
(افزایش سطح سرمی URE‏ و در گروهی افزایش حساسیت 
با واسطه سلول 1 (نوع (IV‏ مشاهده می‌شود. 

پاتولوژی 

۱- بافت بیتابینی lS‏ ادماتو بوده و سلول‌های 
منونوکلشر «لنفوسیت و ماکروفاژها؛ و در برخی موارد 
ائوزینوفیل و نوتروفیل به درون آن انفیلتره شده‌اند. 

۲- درصورت مصرف متی‌سیلین, تیازیدها و ریفامپین 
واکنش ایمنی با واسطه سلول 7 موجب ایجاد گرانولوم‌های 
غیرنکروزان به همراه سلول‌های Gaint‏ می‌شود. 

۳- گلومرول‌ها معمولاً درگیرنمی‌شوند؛ مگردر مواردی 
که مصرف ole NSAID‏ نفریت بینابینی (اینترستیشیل) 
باشد. ۱5۸11 با از بین بردن Yule}‏ پایی پودوسیت‌ها 
موجب سندرم نفروتیک می‌شود. _ر 

تظاهرات بالینی: بیماری تقریبا ۱۵ روز بعد از مصرف 
دارو ایجاد می‌شود. علائم بالینی عبارتند از: 

-تب 

۲- ائوزینوفیلی (ممکن است گذرا باشد) 

۳- راش پوستی (در ۲۵/ موارد) 

۴- اختلالات کلیوی: علائم ادراری عبارتند Hl‏ 


(Al‏ هماچوری 
ب) پروتتین yal‏ خفیف یا فقدان پروتئین آوری 

ج) لکوسیتوری (گاهی همراه با ائوزینوفیل) 

د) افزایش کراتی‌نین سرم و آسیب کلیوی حاد همراه 
با آولیگوری 


26۵ + 


۶- دربیماری ۶۰ ساله به دنبال مصرف متی‌سیلین؛ 
علائم نارسایی کلیه ایجاد می‌شود. بیمار به علت 
عدم بهبودی تحت بیوپسی al‏ قرار می‌گیرد. احتمال 
ows‏ شدن کدامیک از ضایعات زیر در این بیمار بیشتر 


است؟ 


(پرانترنی -اسفند V4‏ 
(ill‏ وجود هلال (Crescent)‏ در گلومرول‌ها 

ب) التهاب بینابینی dInterstitial)‏ با ائوزینوفیل 

ج) تخریب سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیه (AT)‏ 
0( انسداد آرتریول‌ها و عروق بین لبولی کلیه 


التهاب و pol‏ بافت بینابینی AS‏ و انفیلتراسیون شدید 
ائوزینوفیلی و سلول‌های منونوکلشریافته کاراکتریستیک 
نفریت بینابینی ناشی از دارو است. 


۱ یافته‌های پاتولوژیک مهم در پیلونفریت حاد 
عبارتند pl‏ 
0 نکروزمیعانی و آیسه درپارانشیم کلیه 
ه تجمع نوتروفیل‌ها در تبول ها Lady)‏ 
جمع‌کننده ادرار 
ه گلومرول‌ها « معمولاً دگیرنمی‌گردند. 

۲ یافته‌های پاتولوژیک مهم در پیلونفریت مزمن 
عبارتند از: 
ایجاد اسکاردر لگنچه یا کالیس یا هردو که سبب 
Blunting‏ پاپیلاها و دفورمیتی کالیس‌ها می‌شود. 
۶ بافت کلیه شبیه به تبروئید (Thyroidization)‏ 


می‌شود. 

۳ در نفریت بینابینی ole‏ ناشی از دارو. بافت 
بینابینی کلیه ادماتو بوده و توسط ائوزیتوفیل‌ها و 
سلول‌های تک هسته‌ای انفیلتره شده است. 


jas] )0([‏ خوش خیم 


۷- کدامیک از تغییرات عروقی در کلیه. به نفع 
هیپرتانسیون خوش خیم است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۷٩ LI‏ ۵ کشور ی[دانشگاه شیر]) 

الف) آرتریولیت نکروزان 

ب) آرتریولواسکلروزهیالین 

ج) نکروزفیبرینوئیدآرتریول‌ها 

د) آرتریولیت هیپرپلاستیک 

ها نفرواسکلروز خوش خیم 

6 تعریف: به اسکلروزشریان‌های کوچک وآرتریول‌های 
کلیوی در جریان هیپرتانسیون گفته می‌شود. یافته 
کاراکتریستیک این بیماران. آرتریولواسکلروز هیالین 
در آرتریول‌های کلیوی است. این تغییرات در جریان 
هیپرتانسیون خوش خیم رخ می‌دهد. 

یافته‌های پاتولوژی 

۱- درنمای ong Sle‏ کلیه‌ها به صورت قرینه 
آتروفیک شده‌اند. 

¥- درنمای میکروسکوپیک موارد زیر دیده می‌شوند: 

الف) آرتریولواسکلروز هیالین (يافته کاراکتریستیک) 

ب) آتروفی توبولار 

ج) فیبروز بینابینی 

د) هیپرپلازی فیبروالاستیک 


نفرواسکلروز خوش خیم. تصویری با بزرگ‌نمایی بالا از 
آرتریولی که رسوب هیالین دارد. 


۷۷۷۹۵۵۴ 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۸- زن ۴۵ ساله‌ای که با سردرد شدید همراه با 
تهوع و استفراغ از ۲ روز قبل به درمانگاه داخلی 
مراجعه کرده است. در معاینه بالینی. فشارخون 
mmHg‏ 290/160 است. در بررسی آزمایشگاهی,کراتبنین 
سرمی mg/dl‏ 3.7 است. در بررسی میکروسکوپی کلیه. 
تغییرات پوست پیازی درآرتریول‌های کلیه مشهود است. 
کدامیک از بیماری‌های زیر بیشتر محتمل می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
(all‏ دیابت 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۹- مرد ۵۰ ساله‌ای با علائم اختلال عملکرد کلیه. 
فشارخون سیستولیک mmHg‏ ۲۴۰ و فشارخون 
دیاستولیک mmHg‏ ۱۲۰ مراجعه نموده است. در 
بیوپسی کلیه این بیمار plas‏ ضایعه عروقی دیده 


می‌شود؟ «پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 
الف) آرتریولواسکلروزهیالین 
ب) آرتریولواسکلروز هیپرپلاستیک 
ج) پلاک آترومی 
د) آنوریسم 


2 هیپرتانسیون بدخیم 

ه تعریف: به فشارخون بالاتر از mmHg‏ ۲۰۰/۱۲۰ 
هیپرتانسیون بدخیم گفته می‌شود. 

و اتیولوژی 

۱- هیپرتانسیون بدخیم 

۲- کریز کلیوی اسکلرودرمی (نکته اصلی سئوال) 

۳- میکروآنزیوپاتی‌های ترومبوتیک حاد 

پاتولوژی 

(- درنمای ماکروسکوپی. خونریزی‌های پتشی شکل 
کوچک ونقطه‌ای در کورتکس کلیه وجود دارد که به آن 
cles‏ نمای بید - خورده (Flea-bitten)‏ گفته می‌شود. 

۲- درنمای میکروسکوپیک کلیه ۲ یافته زیرمشاهده 
می‌شود: 

الف) نکروز فیبرینوئید آرتریول‌ها 

ب) آرتریولواسکلروز هیپرپلاسستیک و ایجاد نمای 

پوست پیازی در شریان‌های بین لوبی و آرتریول‌های 

بزرگ‌ت رکه به دنبال آن انسداد مجرای رگ و نکروزرخ 


می‌دهد ۰ 

ه تظاهرات بالینی 

- علانم اوّلیه عبارتند از: سردرد. تهوع. استفراغ و 
اختلال دید 


[(0) 3375599558 میک 


۰- پسربچه ۶ ساله‌ای dy‏ دنبال اسهال خونی دچار 
pol‏ اندام‌ها و La Shy‏ آنمی, ترومبوسیتوپنی و افزایش 
کراتینین سرم شده است. در بیوپسی سوزنی از کلیه. 
ترومبوس‌های فیبرینی در گلومرول‌ها و آرتریول‌ها, تورم 
سلول‌های اندوتلیال و تخریب سلول‌های مزانژیال 
مشاهده شده است. کدام تشخیص زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ قطب ۱ کشوری [دانشگاهگیلان و مازندران]» 

الف) پلی آنژئیت میکروسکوپی 

ب) سندرم همولیتیک اورمیک 

FSGS ج)‎ 

د) پورپورای هنوخ‌شوئنلاین 


i]‏ سنذ رم همولیتیک اورمیک دوران کودکی 

5 دوران کودکی. شناخته شده‌ترین سندرم کلیوی. 
ناشی ازمیکروآنژیوپاتی ترومبوتیک است. میکروآنژیوپانی‌های 
ترومبوتیک با موارد زیر مشخص می‌شوند: 

۱- ترومبوز وسیع در گردش خون میکروسکوپی 

coil -۲‏ همولیتیک میکروآنژیوپاتیک 

۳- ترومبوسیتوپنی 

۴- درلام خون محیطی, گلبول‌های قرمز قطعه قطعه 
شده (شیستوسیت) به شکل سلول‌های کلاه‌خودی 


(Helmet cells)‏ سلول‌های خاردار (Burr cells)‏ و 
سلول‌های سه گوش (Triangle cells)‏ مشاهده می‌گردند. 

۵- میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک با ایجاد ترومبوزهای 
فیبرینی در گلومرول‌ها 9 عروق کوچک موجب آسیب حاد 
کلیوی می‌شوند. 

ه اهمیت: سندرم همولیتیک اورمیک یکی از علل 
اصلی آسیب حاد AUS‏ در کودکان است. 

ه اتیولوژی 

۱- در 7/۷۵ موارد علت آن عفونت روده‌ای با E-Coli‏ 
تولید کننده شیگاتوکسین است. سلول‌های اندوتلیوم 
گلومرول‌های ALT‏ هدف این سم هستند. 

۲- عفونت‌های ناشی از شیگلا دیسانتری نوع ] (دومین 
علت). 

تظاهرات بالینی: شروع بیماری ناگهانی بوده و بعد 
ازیک دوره علائم گوارشی «هماتمزو (Le‏ یا علائم شبه 
آنفلوانزا, علائم زیر دیده می‌شود: 

۱- آولیگوری شدید 

۲- هماچوری 

۲- یی فمولهایک مرآ نورزاک 

Slee?‏ شدید نورولوژیک در برخی بیماران 

۵- آسیب حاد کلیوی 


--------------------- 60۵ 
۱- پسربچه‌ای رابه علت استفراغ خونی به درمانگاه 
آورده‌اند. در سابقه بروزاسهال و استفراغ را در روزهای 
قبل ذکرمی‌کند. در aisle‏ فشارخون بیمار بالا است 
و در بررسی‌های آزمایشگاهی نتایج زیر مشاهده شد: 
BUN f, Creatinine‏ 
Hb |, Platlets |‏ 
Burr cell & Schistocyte ++‏ 
کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
الف) سندرم همولیتیک اورمیک 
ب) پورپورای ترومبوسیتوپنی ایدیوپاتیک ATP)‏ 


sil)‏ -مهر۷۸) 


فصل ۳ + کلیه و دستگاه ادراری .سس لس 
۲- در بررسی میکروسکوپیک کلیه کودکی که به 
دنبال عفونت با شیگلا دیسانتری نوع 1 دچارهماتمز 
ملناء هماچوری و آولیگوری شدید شده و در اسمیر 
خون محیطی وی گلبول‌های قرمز قطعه قطعه مشاهده 
می‌شود؛ plus‏ ضایعه محتمل‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 

(ll‏ ضایعات آرتریولواسکلروز هیالین 

ب) ضایعات میکروآنژیوپاتیک ترومبوتیک 

ج) واسکولیت عروق با سایزمتوسط 

د) ضایعات نکروزان ارتریولیت 


به پاسخ سئوال ۷۰ مراجعه شود. 
یمیس میم میدید 


۳- پسر ۷ ساله‌ای همراه با اسهال خونی دچار 
آولیگوری, هماچوری. افزایش اوره و کراتینین سرم شده 
است. در aisles‏ اندام‌ها پتشی دارند. در بیوپسی 
Aly’‏ وجود abl plus‏ زیر محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی -أسفند (AO‏ 

الف) اسکلروز هیالین آرتریولی 

ب) نکروزحاد توبولی 

ج) افزایش ضخامت مامبران بازال 

د) ترومبوز عروق کاپیلری گلومرولی 


میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک از جمله سندرم 
همولیتیک اورمیک با ایجاد ترومبوزهای فیبرینی در 
گلومرول‌ها و عروق کوچک موجب آسیب حاد کلیوی 
می‌شوند. همچنین به پاسخ سئوال ۷۰ مراجعه شود. 


زب) )0 


-VF‏ در مشاهده مستقیم, کلیه‌های فردی, به طور 

قرینه و دو طرفه. چروکیده و کوچک با سطح ندولرو 

به رنگ قرمزقهوه‌ای می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص 

)۸۰ است؟ (پرانترنی -اسفند‎ elas 
الف) نفریت اینترستیشیل ب) نفروپاتی ناشی از رفلاکس‎ 
د) گلومرولونفریت مزمن‎ . aye ج) پیلونفریت‎ 
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1۶ 


77 سح آزمون‌های تمرینی(پتولوزی, 


قا بیماری کلیوی مزمن 

تعریف: ازبین رفتن پیشرونده نفرون‌ها متعاقب 
بیماری‌های مختلف کلیوی موجب بیماری مزمن AS‏ 
می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- درنمای ماکروسکوپی, کلیه‌ها به طور قرینه Seg‏ 
شده‌اند و سطح آنها حالت گرانولر منتشرو به رنگ قهوه‌ای 
مایل به قرمزاست. 


۲- درنمای میکروسکوپی یافته‌های زیر مشاهده می‌شود: 
(i‏ اسکار پیشرفته در گلومرول‌هاتا حد اسسکلروز 
کامل وازبین رفتن آنها 

ب) فیبروز بینابینی شسدید همراه با انفیلتراسیون 
لنفوسیتیک (به ندرت پلاسماسل‌ها) 


9 


۵- آقای ۴۰ ساله با سابقه هببرتانسیون و نارسایی 


aly‏ دچار پارگی آنوریسم 136711 می‌شود. در بررسی 
dy‏ وی احتمال یافتن plas‏ ضایعه بیشتر است؟ 


girly)‏ شهریور ٩۱۷‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه تهران]) 


الف) هیدرونفروز ب) ریفلاکس نفروپاتی 
ج) کلیه پلی‌کیستیک 


AE]‏ پلی‌کیستیک اتوزوم GIL‏ (بالفین): ویزگی 
بیماری کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم غالب بالغین). 


کیست‌های متعدد بزرگ شونده درهردو AS‏ است. این 
بیماری عامل 7/۱۰ از موارد بیماری مزمن کلیه می‌باشد. 

اتیولوژی: موتاسیون در ژن ۳1601 که بر Sa‏ 
بازوی کوتاه کروموزوم ۱۶ قرار دارد Sole‏ ۸۵ تا 1٩.‏ 
موارد است. این ژن پروتئینی به نام پلی‌سیستین -۱ 
را کدگذاری می‌کند. 

تظاهرات بالینی: gal yo‏ بیماری. کلیه‌ها فوق‌العاده 
بزرگ هستند (Pkg Ly‏ این بیماران معمولاً تا دهه 
۴ زندگی بی‌علامت هستند. شایع‌ترین علامت «درد 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


فلانک» است. هماچوری واضح و متناوب نیز Sa‏ 
می‌دهد. مهمترین عوارض بیماری کلیه پلی‌کیستیک 
بالغین. هیپرتانسیون و 1711 می‌باشند. آنوریسم حلقه 
ویلیس در ۸۱۰-۳۰ بیماران مشاهده می‌گردد و با شیوع 
بالای خونریزی ساب آراکنوئید همراه می‌باشد. 


۶- مرد ۶۰ ساله‌ای با تارسایی کلیه و فشارخون WG‏ 
دراثرپاره شدن آنوریسم ساکولر مغزی و خونریزی فوت 
می‌شود. در آتوپسی ay‏ عمل آمده. احتمال وجود plas‏ 
ضایعه کلیوی بیشتر است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]» 

الف) کلیه نعل اسبی 

ب) بیماری مدولاری کیستیک کلیوی 

ج) بیماری کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم مغلوب 

د) بیماری کلیه پلی‌کیستیک بالفین 


بیماری‌های انسدادی 


۷- کدامیک از سنگ‌های ادراری در محیط قلیایی 


ایجاد می‌شود؟ 
sly)‏ شهریور۹۵ VAS‏ کشور ی [دانشگاه اصفهان» 
الف) آگزالات کلسیم ‏ بب فسفات کلسیم 
ج) استرووایت د) اسید اوریکی 


fal‏ سنگ‌های کلیوی: سنگ‌های دستگاه ادراری اکثراً 
از کلیه منشاء می‌گیرند. سنگ کلیه بیماری شایعی بوده 
به طوری تا سن ۷۰ ZN. SLL‏ آقایان و 4۵/۶ خانم‌ها 


دچارسنگ کلیوی علامتدار می‌گردند. 

هانواع: ۲ نوع سنگ کلیوی وجود دارد که به ترتیب 
شیوع عبارتند ازن 

۱- سنگ‌های اگزالات کلسیم۸۰/ سنگ‌های کلیوی 
را تشکیل می‌دهند. 


۲- سنگ فسفات - منیزیوم - آمونیوم. 7۱۰ موارد را 
شامل می‌شوند. 

AVG ۶-۳‏ سنگ‌های کلیوی از نوع سیستینی یا اسید 
Kyl‏ می‌باشند. 

اتیولوژی: علت ایجاد سنگ در اکثر بیماران؛ 
نامعلوم است (به خصوص در مورد سنگ‌های کلسیمی). 
مجموعه‌ای از ربسک فاکتورها از جمله تغلیظ مواد حل 
شدنی, تغییر در ادرار و عفونت‌های باکتریایی. شانس 
ایجاد سنگ را بالا می‌برند. 

۱- افزايش غلظت اجزای تشکیل‌دهنده سنگ. مهمترین 
علت ایجاد سنگ‌های کلیوی می‌باشد. ۸۵۰ مبتلایان به 
سنگ‌های کلسیمی, دچار هیپرکلسیوری بوده درحالی که 
هیپرکلسمی ندارند. اکثر بیمارانی که دراین گروه قرار دارند. 
کلسیم بیشتری از )099 جذب می‌نمایند (هیپرکلسیوری 
جنبی) و آنرا بلافاصله درادرار دفع می‌نمایند. 

۲- سنگ‌های فسفات - منیزیوم - آمونیوم راسترووایت) 
تقریبا هميشه درافرادی ایجاد می‌شوند که ادرار آنها 
cle ay‏ عفونت ادراری قلیایی می‌شود (نکته سئوال). 
ay‏ عبارت دیگراین سنگ‌ها, ماحصل عفونت ادراری 
می‌باشند. عفونت‌های ناشی از پروتشوس ولگاریس و 
استافیلوکوک‌هاکه تجزیه‌کننده اوره هستند بیشترسبب 
این نوع سنگ‌ها می‌گردند. 

۳ کمبود ویتامین ۸ ay‏ علت ریزش سلول‌های 
آپی‌تلیوم متاپلاستیک شانس ایجاد سنگ را بالا می‌برد. 

۴- نقرس و بیماری‌های که موجب افزایش Turnover‏ 
سلولی می‌شوند (مثل لوسمی) با افزایش اسید اوریک 
ادرارسبب ایجاد سنگ‌های اسید اوریکی می‌گردند. برخی 
از مبتلایان به سنگ اسید اوریکی. هیپراوریسمی ندارند 
بلکه ادرار آنها اسیدی است pH)‏ ادرار کمتر از ۵/۵). 

۵- سنگ‌های سیستینی به علت نقص ژنتیکی در 
انتقال کلیوی اسیدهای آمینه ایجاد می‌گردند. 

پاتولوژی: در۸۰/ موارد. سنگ‌های کلیوی یکطرفه 
هستند. مناطق شایع ایجاد سنگ عبارتند از: لگنچه. 
کالیس‌های کلیوی و مثانه. 

۱- دربیشترموارد. سنگ‌های gob;‏ دریک کلیه ایجاد 
می‌شود که اکثرً کوچک هستند (۲ تا ۲ میلی‌مترا 

۲- سنگ‌های شاخ گوزنی (Staghorn Calculi)‏ 
اکثرا از جنس فسفات - منیزیوم - آمونیوم (استرووایت) 
هستند . 


ه تظاهرات بالینی 

۱- سنگ‌های کلیوی ممکن است بی‌علامت بوده و 
موجب آسیب کلیوی نشوند. 

۲- سنگ‌های کوچکترممکن است وارد حالب شده و 
درآن محل گیرافتاده و موجب درد شدیدی شوند که 
به آن رنال کولیک اطلاق می‌گردد. دراین موارد غالبا 
هماچوری Gross‏ وجود دارد. 

۳- سنگ فرد را به عفونت‌های باکتریایی مستعد می‌نماید. 


۱62 ۰62 ---------------------- 


۸- فرد مسنی باتوجه به اينکه تنها زندگی می‌کند. 
دچار سوءتغذیه شده است. کمبود کدام ویتامین زیر 
ممکن است ایشان را مستعد تشکیل سنگ کلیوی کند؟ 

(دستیاری -اسفند AY‏ 


۱ ویزگی اصلی و کاراکتریستیک نفرواسکلروز 
خوش خیم کلیه, آرتریولواسکلروزهبالین است. 
۲ دویافته اصلی پاتولوژیک هیپرتانسیون بدخیم. 
عبارتند از 
الف) نکروز فیبریتوئید آرتریول ها 
ب) آرتریولواسکلروز هیپرپلاستیک 
۳ سندرم همولیتیک اورمیک یک میکروآنژیوپاتی 
ترومبوتیک بوده که با سیب به سلول‌های 
آندوتلیوم گلومرول‌های کلیه و ایجاد ترومبوزدر 
گلومرول‌ها موجب آسیب حاد کلیوی می‌شود. 
۴ درلام خون محیطی سندرم همولیتیک اورمیک. 
گلبول‌های قرمزقطعه قطعه شده رشیستوسیت) 
دیده می‌شود. 
۵ دربیماری مزمن کلیوی. کلیه‌ها به صورت قرینه 
کوچک شده. سطح آنها حالت AAS‏ منتشر 
داشته و به رنگ قهوه‌ای مایل به قرمزاست. 


فصل ۳ * کلیه و دستگاه ادراری بت . j‏ 
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سس[ | آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۶ مهمترین عوارض کلیه پلی‌کیستیک اتوزوم غالب 
(only‏ عبارتند از: 
(oil‏ هیپرتانسیون 
ب) عفونت ادراری 
ج) آنوریسم در حلقه ویلیس 1/۱۰۰ امتحانی) 

۷ کمبود ویتامین ۸ شانس ایجاد سنگ کلیه را بالا 
می‌برد. 

۸ سنگ‌های استرووایت به علت عفونت ادراری و در 
ادرار قلیایی ایجاد می‌شوند. 


کلیوی 


mee (C))| 

-V4‏ خانم ۳۵ ساله‌ای با توده کلیوی مراجعه کرده 
: است. در بررسی ظاهری. تومور رنگ برنزه دارد. در 
بررسی میکروسکوپی. سلول‌های توموری سیتوپلاسم 
با گرانول‌های ظریف ائوزینوفیلی دارند. همچنین 
یک اسکار مرکزی ستاره مانند نیز مشاهده گردید. 

gi hy)‏ اسفند ٩۹۵‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

اف أنکوسیتوم 

ب)کارسینوم سلول روشن 

ج)کارسینوم سلول ترانزیشنال 

د) نفروبلاستوم 


آنکوسیتوم 
منشاء: آنکوسیتوم یک تومور خوش خیم کلیوی بوده 
که از سلول‌های Intercalated‏ توبول‌های جمع‌کننده 
آیجاد می‌شود و ۱۰/ تومورهای کلیه را تشکیل می‌دهد. 
پاتولوژی:یافتههای بافت شناسی أنکوسیتوم عبارتند 


وان 
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۱- افزایش میتوکندری‌ها (موجب رنگ برنزه تومور 
می‌شود) 

۲- سیتوپلاسم ظریف گرانولر ائوزینوفیلی 

۳- اسکار مرکزی ستاره‌ای 


WA 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


درمان: بهترین روش برخورد با این تورمور, نفروکتومی 


pases 


۰- دربررسی میکروسکوپی توده کلیه مرد ۲۵ ساله‌ای 
پرولیفراسیون سلول‌های تومورال با GLI‏ منتشر 
دیده می‌شود. این سلول‌ها دارای سیتوپلاسم PALF‏ 
صورتی رنگ و هسته کوچک مرکزی هستند, در بررسی 
رادیولوژی توده فوق. اسکار ستاره‌ای شکل مرکزی دیده 
می‌شود, تشخیص با کدام گزینه مطابقت بیشتری 
دارد؟ (پرانترنی-اسفند )٩٩‏ 
الف) Papillary renall cell carcinoma‏ 
ب) Chromophobe renal cell carcinoma‏ 

Renal cell oncocytoma ج)‎ 


Clear cell carcinoma (9 


۱- در بررسی هیستولوژی کدامیک از تومورهای 
کلیه. سیتوپلاسم گرانولر ظریف ائوزینوفیلیک ناشی از 
تجمع میتوکندری فراوان دیده می‌شود؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -تیر۷٩)‏ 

Oncocytoma الف)‎ 

Clear cell carcinoma ب)‎ 

Renal papillary forming tumor (¢ 

Chromophobe -type carcinoma (9 


۲-مرد ۴۰ ساله به علت نارسایی AS‏ تحت 
همودیالیز مزمن است. در سونوگرافی, کلیه حالت 
کیستی پیدا کرده است و توده‌ای به قطر۴ سانتی‌مترنیز 
وجود دارد. احتمال تشخیص کدامیک از بدخیمی‌های 
زير در این توده بیشتراز بقیه موارد است؟ 


(پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 


الف) لنفوم لنفوبلاستیک 

ب) کارسینوم سلول کلیوی 
چ) کارسینوم سلول ترانزیشنال 
د) آدنوکارسینوم متاستاتیک 


رسینوم سلول کلیوی 
9 محل: کارسینوم سلول کلیوی اغلب از اپی‌تلیوم 
توبول‌های کلیه منشاً گرفته و عمدتا درکورتکس کلیه قرار 


دارند. 


اپیدمیولوژی 
۱- 1۸۰-۸۵ تمام تومورهای بدخیم اّلیه کلیه را شامل 


می‌شود. 

۲-۲-۲ کل سرطان‌ها در بالفین را شامل می‌شود. 

۳ بیشترین میزان شیوع آن در دهه ۶ تا ۷ زندگی بوده 
و مردان تقریبا ۲ برابرزنان مبتلا می‌شوند. 

و ریسک فاکتورها 

(-محاف بییگاز 

۲ چاقی 

۳- هیپرتانسیون 

۴- مواجهه شغلی با کادمیوم 

۵- دربیمارانی که متعاقب دیالیزمزمن دچار بیماری 
پلی‌کیستیک کلیه می‌شوند. خطرایجاد سرطان سلول 
کلیه ۳۰ برابر بیشتر می‌شود Case Jo)‏ مورد نظر سئوال). 

وانواع 

۱-کارسینوم سلول روشن (Clear cell)‏ 

۲-کارسینوم پاپیلری 

۳-کارسینوم سلول کلیوی کروموفوب 


Owe 


۳- علت اصلی اختلالات مولکولی زمینه‌ای شایع در 
هردو شکل تک گیرو خانوادگیکارسینوم کلیه از نوع 
سلول روشن کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۹۷‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

VHL غیرفعال شدن هردو نسخه ژن‎ (all 

ب) فقدان کروموزوم‌های او 

ج) موتاسیون پروتوانکوژن MET‏ 

د) موتاسیون در ژن‌های پلی‌سیستین [ 


[هاکارسینوم سلول روشن (Clear cell)‏ 

اپیدمیولوژی: شایع‌ترین کارسینوم سلول SHAS‏ 
بوده و 1۶۵ موارد را شامل می‌گردد. در اکثر موارد 
اسپورادیک بوده ولی انواع خانوادگی آن در همراهی با 
بیماری فون هیپل ‏ لیندو مشاهده می‌گردد. 

ه ژنتیک: کارسینوم سلول روشن» شایعترین PAT‏ 
Als‏ می‌باشد که با از on‏ رفتن پروتتین سرکوبگرتومور 
VL‏ به JSS‏ هموزیگوت همراهمی‌باشد. 
یادآوری: ازبین رفتن ژن VEL‏ به صورت هموزیگوت 
(هردو نسخه). اختلال مولکولی شایع در هر دو نوع 
اسپورادیک و فامیلیال کارسینوم سلول روشن است. 

پاتولوژی: در لام پاتولوژی Lal‏ سلول‌هایی با 
سیتوپلاسم شفاف دیده می‌شود. سطح مقطع کارسپنوم 
Clear cell‏ به Ky‏ زرد تا نارنجی و حتی خاکستری 
سفید است. مناطقی از نرم شدن کیستیک و خونریزی 
دیده می‌شود. حاشیه (مارژین) تومور کاملاً مشخص 
بوده اما گاهی ندول‌های اقماری کوچک مشاهده 
می‌گردد. این تومور در اکثر موارد به ورید کلیوی تهاجم 
پیدا می‌کند. 


ood 


۴- کدامیک از تومورهای سیسستم ادراری و کلیوی 
در درصد زیادی از موارد به صورت دوطرفه و چند 
کانونه ایجاد می‌شود؟ AF apart siete)‏ 
الف) Clear Cell type of renal Cell Carcinoma‏ 
ب) Papillary Renal Cell Carcinoma‏ 
Chromophobe Renal Cell Carcinoma (¢‏ 
د) Nephroblastoma‏ 


آهاکارسینوم پاپیلری کلیه 

اپیدمیولوژی: ۱۰-۱۵/ از تومورهای کلیه را تشکیل 
می‌دهد. اغلب چند کانونی و دوطرفه است. 

و پاتوژنن اختلالی در کروموزوم ۳ وجود ندارد و 
پروتوانکوژن MET‏ در ایجاد آن نقش دارد. 

پاتولوژی: یافته‌های پاتولوژیک کارسینوم پاپیلری 
کلیه به قرار زیر هستند: 

۱- ایجاد پاپی به همراه مراکز فیبروواسکولار 

۲- ممکن است نکروز: خونریزی و دژنراسیون کیستیک 
دراین تومور دیده شود. 
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۱1۹ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- چون این تومور چربی کمتری دارد. نمای زرد - 
نارنجی کمتری دارد. 
۴- سیتوپلاسم شفاف و به رنگ صورتی است. 


۵- در بررسی میکروسکوپیک تومور دوطرفه AWS‏ 
بیماری. تومور از پاپیلاهایی با مرکز فیبروواسکولار 
تشکیل گردیده است. کدام تغییرژنتیکی دراین نوع 
کارسینوم سلول کلیوی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۸ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 

SETD2 جهش از دست رونده عملکرد‎ (ill 

ب) جهش فعال‌ساز MET‏ 

ج) جهش درژن VAL‏ 

د) جهش درژن 253 


'S‏ ۸۶- تومور AUS‏ بیماری با سایزبزرگ به رنگ خرمایی 
کمرنگ متشکل است از سلول‌هایی با سیتوپلاسم 
Gus F‏ با غشاء سلولی کاملاً مشخص که دراطراف 
هسته, هاله‌ای روشن دیده می‌شود. در بررسی با 
میکروسکوپ الکترونی تعداد قابل ملاحظه‌ای از 
وزیکول‌های بزرگ مشخص درسلول دیده می‌شود. 


plas‏ تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -فطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران)) 
الف) آنکوسیتوما ب) تومور ویلمز 


ج) مزوبلاستیک نفروما ‏ د کارسینوم کروموفوب 


هآ کارسینوم سلول کلیوی کروموفوب 

اپیدمیولوژی: نادرترین بوده و تنها 7۵ سرطان‌های 
کلیه را تشکیل می‌دهد. 

۵ منشاء: این تومورها از توبول‌های جمع‌کننده منشاء 
می‌گیرند. 

و پاتولوژی: علت نامگذاری آنها به کروموفوب. تیره‌تر 
بودن آنها نسبت ay‏ کارسینوم cell‏ 01627 است. کارسینوم 
سلول کلیوی کروموفوب به رنگ قهوه‌ای برنزه است. 
سلول‌ها دارای سیتوپلاسم شفاف و مواج بوده وغشاء 
سلولی آنها LIS‏ واضح است. هسته سلول‌ها با هاله‌ای 


1۳۰ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


از سیتوپلاسم شفاف احاطه گردیده است. وزیکول‌های 
Hy‏ (ماکرووزیکول‌ها) یک یافته کارا کتریستیک هستند. 
پیش‌آگهی: پیش‌آگهی این نوع سرطان. خوب 


۷- در بررسی میکروسکویی توده ALS‏ آقای ۵۲ ساله. 
به رنگ خردلی sloped‏ سلول‌هایی با سیتوپلاسم 
روشن با غشای هسته مشخص و واضح دیده می‌شود. 
و هسته‌ها با هاله‌ای روشن احاطه شده‌اند. تشخیص 
plas‏ است؟ 
(پرانتنی اسفند۳٩‏ -قطب ‏ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) Clear cell type of renal cell carcinoma‏ 


Chromophobe renal cell carcinoma (> 
Papillary renal cell carcinoma ج)‎ 


Transitional cell carcinoma د)‎ 


به پاسخ سئوال ۸۶ مراجعه شود. 


[(39833985)0 7 . 
۸- پسربچه‌ای ۲ ساله با توده شکمی مراجعه کرده 
است. در مطالعه میکروسکوپی, ترکیبی از سه جزء 
بلاستمیک (صفحات فشرده از سلول‌های کوچک 
آبی (Ry‏ اپی‌تلیال رگلومرول و توبول ناقص) و 
استرومایی (فیبروکیستیک و میگزوئید) دیده می‌شود. 
در حاشیه تومور نوار باریکی از بافت کلیه نرمال وجود 
دارد. تشخیص چیست؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 

(il‏ نوروبلاستوم 

ب) تومور ویلمز 

ج) کارسینوم سلول کلیوی 


د) کارسینوم آدرنوکورتیکال 


)8 تومور ویلمز (نفروبلاستوما) 

# اپیدمیولوژی: تومور ویلمزشایعترین توموراوّلیه کلیه 
درکودکان بوده و بیشتردر کودکان بین ۲ تا ۵ سال به 
شکل یک توده شکمی قابل لمس یافت می‌شود. 


ه ریسک فاکتورها: سندرم‌های مادرزادی زیربا افزایش 
ریسک تومور ویلمزهمراه هستند. 

- سندرم WAGR‏ تومور Gaby‏ فقدان عنبیه. 
اختلالات ژنیتال و عقب‌ماندگی هوشی 

۲- سندرم Denys-Drash‏ تومور Goby‏ دیسژنزی 
گنادال و نفروپاتی با شروع زودرس 

۳- سندرم ‘Beckwith-wiedemann‏ تومور ویلمز, 
ارگانومگالی. هیپرتروفی یکطرفه عضلات و هیپوگلیسمی 
نوزادی 

ه ژنتیک: تومورویلم زمشابه رتینوبلاستوم به شکل 
اسیورادیک با فامیلیال رخ می‌دهد. نحوه توارث آن به 
شکل اتوزوم غالب است. 

پاتولوژی: تومورشامل انواع مختلفی ازاجزای سلولی 
و بافتی بوده که از مزودرم مشتق شده‌اند. ۲ جزتومور 
عبارتند ان 

۱- بلاستمیک: صفحاتی از سلول‌های آبی کوچک 

۲- استرومایی: سلول‌های فیبروکیستیک یا میگزوئید 

۳- اپی‌تلیال: گلومرول‌ها و توبول‌های رشد نکرده و 
نابالغ 


cla Shug ۱‏ تشخیصی آنکوسیتوم کلیه شامل 

موارد زیر هستتد: 
اسکار مرکزی ستاره‌ای 
ه سیتوپلاسم ظریف گرانورائوزیتوفیلی 
* افزایش میتوکندری‌ها 

۲ دربیمارانی که به صورت مزمن دیالیزمی‌شوند. 
ریسک سرطان سلول کلیوی, ۳۰ برابر افزایش 
می‌یاید. 

۳ شایعترین کارسینوم سلول کلیوی. کارسینوم 
سلول روشن بوده که با بیماری فون هیپل -لیندو 
وازبین رفتن ژن VAL‏ ارتباط دارد. 

۴ کارسینوم پاپیلری کلیوی اغلب چندکانونی و 
دوطرفه بوده و پروتوانکوژن MET‏ در ایجاد ol‏ 
نقش دارد. 

۵ کارسینوم سلول کلیوی کروموفوب نادرتریین 
سرطان AS‏ است که به رنگ قهوه‌ای برنزه 
بوده و دراطراف هسته سلول‌های of‏ هاله‌ای از 
سیتوپلاسم شفاف وجود دارد. 

۶ شایعترین توموراوّلیه کلیه در کودکان, تومورویلمز 


است. 


نسخه الکترونیکی (Ebook)‏ مجموعه کتب موّسسه 
فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی و کتاب های صوتی 
در سایت موّسسه و طاقچه عرضه گردیده است. 


www.kaci.ir 


۱۳ 


Preview 


you Nua sy! 
۱۱۳6 Nags NA uleag F BATE Aoant 


وید 
کمپیلو: 
ژیاردیا لامب 
انتاموبا 


اری هیرا 
کمبود دی ساکارب 
کلرا 
لامبلیا 
Poca‏ 
تومورهای آپاندیس 


۲ ۲ (C))| 

۱- در حفره دهان مرد ۳۰ ساله‌ای پلاک و Patch‏ 
سفیدرنگ که قابل کنده شدن نمی‌باشد دیده شده. 
plus‏ تشخبص مطرح است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا AF‏ و مازندران)) 


لف) لکوپلاکی 
ج) اریتروپلاکی 


ب) برفک دهان 
د) کاندیدا les‏ 


] لکوپلاکی و اریتروپلاکی 

تعریف لکوپلاکی: لکوپلاکی به صورت پلاک یا پچ 
سفید رنگی تظاهرمی‌یابد که قابل کندن نباشد. 

تعریف اریتروپلاکی: اریتروپلاکی به شکل مناطق 
قرمزرنگ مخملی بوده که Loo‏ اروزیون شده و مسطح با 
مختصری فرورفته می‌باشد. شیوع آن ازلکوپلاکی کمتراست. 


۱۳ 7 


all‏ کرون و کو 


لت اولسرو 
پیلوری 


* اپیدمیولوژی: هردوبیماری معمولً بین»۴تا۷۰ سالگی 
رخ داده و درمردان ۲ برابرشایع‌تراست. 

9 ریسک فاکتور: سیگار شایع‌ترین ریسک فاکتور هردو 
بیماری است. 

احتمال بدخیمی 

۸۲-۱ جمعیت جهان مبتلا به لکوپلاکی هستند. ازاین 
تعداد ۵ تا ۲۵/ضایعات پیش بدخیم بوده و به سمت 


SCC‏ پیشرفت می‌کنند. 

۲- ریسک بدخیمی اریتروپلاکی. بیشتر از لکوپلاکی 
است. 

وپاتولوژی 


۱- درپاتولوژی لکوپلاکی و اریتروپلاکی, هیپرکراتوز به 
همراه تغییرات دیسپلاستیک و گاهی کارسینوم In situ‏ 
دیده می‌شود. 

۲- تغییرات دیسپلاستیک شدیدتر بیشتردر اریتروپلاکی 
دیده شده و در بیش از 4۵۰ موارد دچار بدخیمی 
می‌گردند. 


ay 


۳- با افزایش دیسپلازی و آناپلازی. سلول‌های التهابی 
لنفوسیت و ماکروفاژ ظاهر می‌گردند. 


Seb )0([ 


۲- مشخصات ذکرشده با کدامیک از تومورهای غده 
بزاقی مطابقت دارد؟ «توموری با حدود مشخص: 
سرعت رشد آهسته و خوش خیم است که هم تمایز 
اپی‌تلیالی و هم مزانشیمی از خود نشان می‌دهد.» 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) آدنوم پلئومورفیک ب توموروارتین 
ج) أنکوسیتوم د) بازال سل آدنوما 


esi sl‏ پلئومورفیک 

تعریف: آدنوم پلئومورفیک یک تومور خوش خیم 
بوده که ازیک بافت Mixed‏ شامل سلول‌های مجرایی 
(اپی‌تلیالی) و سلول‌های میواپی‌تلیال تشکیل شده که 
حاکی از منشاء گرفتن این تومور از اپی‌تلیال و مزانشیال 
است (نکته اصلی سئوال). 

همناطق شایع: شایع‌ترین محل ایجاد آدنوم 
پلئومورفیک. غده پاروتید بوده به طوری که 1۶۰ 
تومورهای غده پاروتید. آدنوم پلئومورفیک است. 

وپاتولوژی 

۱- آدنوم پلئومورفیک به صورت توده‌ای گرد و با حاشیه 
مشخص تظاهریافته که قطرآن به ندرت بیشتراز ۶610 
است. اگرچه این تومور توسط کپسول احاطه شده است 
ولی در بعضی از نقاط (به خصوصکام). کپسول به طور 
کامل تشکیل نیافته است. 

۲- سطح مقطع برش این تومور به رنگ سفید مایل به 
خاکستری بوده و حاوی بافت میگزوئید و مناطق کندروئید 
آبی رنگ (شبیه به (Gg part‏ است. 

۳- مهمترین Shy‏ بافت‌شناسی. هتروژئیسیتی 
کاراکتریستیک این توموراست. درنمای بافت‌شناسی 
این تومور موارد زیر دیده می‌شوند: 


فصل ۵ + حقره دهان و دستگاه گوارش 


Mesenchymal component 


Normal salivary tissue 


(Pseudocartilage) Epithelial component 
(Ducts, acini, tubules, sheets, strands) 


الف) سلول‌های اپی‌تلیالی و میواپی‌تلیالی 
ب) یک ماتریکس از بافت میگزوئید شست که حاوی 
عناصرکندروئید (غضروفی) است. 
۴- دربیشترموارد دیسپلازی اپی‌تلیومی یا فعالیت 
میتوزی وجود ندارد. 
تظاهرات بالینی: آدنوم پلئومورفیک به JSS‏ توده‌ای 
بدون درد و با رشد آهسته و متحرک تظاهرمی‌یابد. آدنوم 
پلئومورفیک اگ رکاملاً خارج نشود می‌تواند عودکننده 
باشد. میزان عود بعد از برداشتن ساده تقریبا1۲۵ ودر 
جراحی‌های وسیع‌ترمیزان عود ZF‏ است. 


ood!) 


۳- خانم ۶۰ ساله به علت تورم بدون درد زاویه 
فکی مراجعه کرده است و سابقه بیماری مشابه 
و عمل جراحی را در ۲ سال قبل ذکر می‌کند. در 
بررسی میکروسکوپی سلول‌های اپی‌تلیال کوچک 
تشکیل‌دهنده غدد و صفحات سلولی در زمینهمیگزوئید 
دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 

الف) تومور وارتین 

ب) سیالادنیت مزمن 

ج) کارسینوم آدنوئید کیستیک 

د) آدنوم پلئومورفیک 


۷۷۷۰ 


۱۳۳ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


به پاسخ سئوال ۲ مراجعه شود. 


۴- خانم ۴۱ ساله‌ای با ضایعات برجسته و بدون 
درد در ناحیه بناگوش مراجعه کرده است. در بررسی 
میکروسکوپی ضایعه مذکور, سلول‌های اپی‌تلیالی به 
شکل مکعبی تا دوکی به همراه بافت همبندی میگزوئید 
و جزایر غضروفی دیده می‌شود. تشخیص احتمالی 
کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]) 


الف) تومور وارتین ب) آدنوم پلئومورفیک 
ج) سیالادنیت د) کارسینوم موکواپیدرموئید 


۵- دربررسی میکروسکوپی توده کام دریک خانم۴۰ ساله. 
توموری باکیسول ناکامل مشاهده می‌شود که درآن سلول‌ها 


ت‌ 

as 3‏ شکل صفحات و نوارهای سلولی بدون دیسپلازی 
“St‏ ومیتوزدر Aino}‏ کندروئید و میگزوئید قرارگرفته‌اند. با توجه 
¥ به محتمل‌ترین تشخیص کدام گزینه صحیح است؟ 


۳۴ 


(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) شایع‌ترین تومور بدخیم غده بزاقی است. 
ب) از پوشش ادونتوژنیک منشاء می‌گیرد. 
ج) درآن مخلوطی از سلول‌های اپی‌تلیالی و میواپی تلیال 
دیده می‌شود. 
د) معمولاً به صورت توده‌ای با رشد سریع و دردناک 
تظاهر می‌کند. 


[(0) 708بد ند 


۶- شایع‌ترین تومور بدخیم اوّلیه غدد بزاقی کدامیک 
از موارد زیراست؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ - قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
Mucoepidermoid carcinoma (ill‏ 


Malignant mixed tumor ب)‎ 


۱ 


Adenoid cystic carcinoma ج)‎ 


Acinic cell carcinoma د)‎ 


اقا تومورهای بد خیم غدد بزاقی: تومورهای بدخیم 
غدد بزاقی به ترتیب شیوع عبارتند از 

۱- کارسینوم موکواپید رموئید (21D)‏ 

۲- کارسینوم سلول آسینی AF)‏ 

۳- آدنوکارسینوم ۶((۲05/) 

۴- کارسینوم کیستیک آدنوئید (1۴) 

۵- تومور مختلط بدخیم (ZY)‏ 

# تومورهای خوش خیم غدد بزاقی: تومورهای خوش خیم 
غدد Aly‏ به ترتیب شیوع عبارتند از 

۱- آدنوم پلئومورفیک )+10( 

۲- تومور وارتین )29( 

(ZY) آنکوشیتوم‎ i 

۴- سیست آدنوم (ZY)‏ 

۵- آدنوم سلول بازال )2%( 

کارسینوم موکواپید رموئید 

۵ تعریف: کارسینوم موکواپید رموئید شایع‌ترین تومور 
بدخیم اولیه غدد بزاقی است. این کارسینوم مخلوطی از 
سلول‌های سنگفرشی, سلول‌های ترشح کننده موکوس و 
سلول‌های Intermediate‏ است. 

۵ محل: اغلب در غدد پاراوتید رخ می‌دهد ولی با درصد 
بالایی درسایرغدد به خصوص غدد بزاقی فرعی دیده 
Sys‏ 

وپاتولوژی 

1- قطر کارسینوم ممکن است ۸ سانتی‌متر باشد. 

۲- فاقد کپسول بوده و ماهیت انفیلتراتیو دارند. 

۳- سطح مقطع برش آنها خاکستری رنگ‌پریده تا 


سفید است. 

۴- اغلب کیست‌های کوچک و موسینی در آنها دیده 
میي شبود: 
.60۵90 
۷- شایع‌ترین تومور Ail‏ بدخیم غده بزاقی PIAS‏ 
می‌باشد؟ (پرانترنی مان دوره -اردیبهشت CTY‏ 

الف) آسینیک سل کارسینوم 

ب) آدنوئید سیستیک کارسینوم 


ج) آدنوم پلئومورفیک 


۱ لکوپلاکی به شکل پلاک یا پچ سفید رنگی تظاهر 
WL oe‏ که قابل کندن نیست. 

۲ لکوپلاکی و اریتروپلاکی ضایعات پیش بدخیم بوده 
وممکن است به SCC‏ پیشرفت کنند. مهمترین 
ریسک فاکتور لکوپلاکی 9 اریتروپلاکی. سیگار 
است. 

۳ شایعترین تومور خوش خیم غدد بزاقی, آدنوم 
پلئومورفیک است که ویزگی‌های مهم آن عبارتند 
از 

9 شایعترین Jove‏ ایجاد آن غده پاروتید است. 

@ توده‌ای بدون درد با رشد آهسته و متحرک است. 
از cla gl‏ اپی‌تلیالی و میواپی‌تلیال تشکیل 
یافته است. 

ه la Jol‏ دریک بافت میگزوئید شست که حاوی 
عناصرکندروئید است. قرار دارند. 

۴ شایعترین توموربدخیم AI}‏ غدد بزاقی, کارسینوم 
موکواپید رموئید است. این کارسینوم از سلول‌های 
سنگفرشی, سلول‌های ترشح‌کننده موکوس و 
سلول‌های Intermediate‏ تشکیل گردیده است. 


oe (O) 


۸- تمام موارد زیر د رآشالازی مشاهده می‌شوند. بجز: 
(پانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
الف) عدم وجود حرکات دودی درپائین مری 
ب) تنگی مجرای مری به علت چین مخاطی 
ج) عدم بازشدن دریچه پائین مری به اندازه کافی 
د) انقباض بیش از حد دریچه مری درحالت استراحت 


ه تعریف: آشالازی با تریاد زیر مشخص می‌شود: 

۱- شُل شدن ناکامل اسفنکتر تحتانی مری (LES)‏ 

۲- افزایش تون LES‏ 

۳- عدم وجود حرکات پریستالتیسم مری 

ه پاتوژنز 

- اشالازی اولیه ایدیوپاتیک) به علت نقص 
نورون‌های مهارکننده دیستال مری ایجاد می‌شود. 

۲- اشالازی ثانویه در بیماری شاگاس (عفونت با 
تریبانوزوم کروزی) دیده می‌شود. 


Owe 


eco )0([ 


4- بیماری که سال‌ها دچار سیرو زکبدی است. با 
استفراغ خونی شدید و افت فشارخون به اورژانس 
مراجعه نموده است و بعد از یک ساعت فوت کرده 
است. در اتوپسی انجام شده. ضایعاتی در Gre‏ 
مشاهده شد؛ وجود کدامیک از موارد زیرانتظار می‌رود؟ 
sity)‏ شهریور ۹۸ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 

(il‏ متاپلازی Gore‏ در GUAT‏ مری 

ب) اتساع شدید وریدهای زیرمخاطی درانتهای مری 

ج) تنگی ابتدای مری و ایجاد زخم 

د) تجمع شدید نوتروفیل و نکروز 


8 واریس‌های مری 

9 فیزیوپاتولوژی: خون وریدی بازگشتی از دستگاه 
گوارش قبل ازرسیدن به ورید اجوف تحتانی. از طریق 
ورید پورت به LS‏ می‌رود. هیپرتانسیون پورت موجب 
واریس مری می‌شود. 

۵ پاتوژنن هیپرتانسیون پورت موجب ایجاد عروق 
کلترال و بزرگ شدن شبکه‌های وریدی زیر مخاطی و 
زیراپی‌تلیومی در دیستال Gye‏ می‌شود. این عروق بزرگ 
ond‏ واریس نامیده می‌شود. 

و اتیولوژی: واریس مری در 4۵ از مبتلایان به سیروز 
بوجود آمده و اکثر b‏ بیماری GAS‏ ناشی از الکل در ارتباط 

است. شیستوزومیا زکبدی دوّمین علت شایع واریس مری 

می‌باشد. 


www.kaci.ir 


1۳۵ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۶ مورفولوژی: واریس مری به شکل وریدهای متسح و 
پیچ در پیج در زیر مخاط قسمت دیستال مری و پروگزیمال 
معده قرار دارد رنکته اصلی سئوال). 

@ علائم بالینی: واریس‌ها اکثرا بی‌علامت بوده ولی 
پارگی آنها می‌تواند موجب هماتمزشدید و مرگ شود؛ 
لذا پارگی واریس مری یک اورژانس پزشکی است. ۵۰ 
بیماران دراولین اپیزود خونریزی از واریس مری می‌میرند. 


بسن وج 


0۰- خانمی ۶۰ ساله با استفراغ خونی به اورژانس 
مراجعه می‌کند. در معاینه, آسیت. بزرگی Sle‏ کبد 
کوچک ندولر دارد. استفراغ بیمار حاوی خون روشن 
بوده. HBsAg‏ مثبت وکاهش آلبومین سرم از یافته‌های 
پاراکلینیک است. محتمل‌ترین علت خونریزی گوارشی 
cyl yo‏ بیمار کدام است؟ 


(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
(il‏ آولسرپپتیک پرفوره ب) واریس مری 
ج) پارگی مالوری ویس 


د) ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس 


- در بررسی بیوپسی مری بیماری با دیسفاژی. 
انکلوزیون‌های داخل هسته‌ای و داخل سیتوپلاسمی 
Linas‏ در آندوتلیال عروق دیده می‌شوند؛ تشخیص 
plas‏ است؟ 

«پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیرز) 
Herpes esophagitis (a)‏ ب) Reflux esophagitis‏ 
ج) CMV esophagitis (9 Candida esophagitis‏ 
8 ازوفاژیت‌های عفونی: در ازوفاژیت 
هرپس سیمپلکس. انکلوزیون‌هایی در داخل هسته 
مشاهده می‌گردند که حاوی سلول‌های اسکواموس چند 
هسته‌ای هستند؛ درحالی که در ازوفاژیت ناشی از CMV‏ 
انکلوزیون‌ها هم در هسته و هم در سیتوپلاسم دیده می‌شود. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ite )0([ 


۲- در بررسی میکروسکوپی بیویسی مری بیماری. 
هیپرپلازی لایه Jhb‏ طویل شدن پاپی‌های لامینا 
پروپریا همراه با ارتشاح ائوزینوفیل و نوتروفیل در 
آپی‌تلیوم مشاهده می‌گردد. کدام تشخیص زیر 


بیشتر مطرح می‌باشد؟ (پرانترنی میان‌دوره -دی )٩٩‏ 
(ill‏ ازوفاژیت کاندیدایی ب) مری بارت 
ج) ازوفاژیت رفلاکسی د واریس مری 


»] بیماری رفلا کس معده به مری (GERD)‏ 

« اپیدمیولوژی: Sylow‏ رفلاکس معده به مری (GERD)‏ 
شایع‌ترین ازوفاژیت و شایع‌ترین بیماری سرپایی در 
ایالات متحده امریکاست. 

نمای آندوسکوپی: در آندوسکوپی این بیماران 
پرخونی (Hyperemia)‏ در مری دیده می‌شود. 

ه پاتولوژی: دربررسی میکروسکوپی موارد شدید ابتدا 
ائوزینوفیل‌ها به مخاط اسکواموس وارد شده و سپس 
نوتروفیل‌ها به آنجا ارتشاح پیدا می‌کنند. هیپرپلازی لایه 
قاعده‌ای (Basal Zone)‏ بیش از ۲۰/ و طویل شدن 
یاپی‌های لامینا پروپریا از دیگر یافته‌های پاتولوژیک 
GERD‏ هستند. 


۳- در مورفولوژی دیده شده از بیوپسی مری یک بیمار 
MEL‏ سوزش سردل, نماهای زیر دیده می‌شود: 

هیپرمی و احتقان درراس پاپی‌هاء هیپرپلازی LY‏ بازال. 
طویل شدن پاپی‌های لامینا پروپریا و ائوزینوفیل‌های 
درون اپیتلیومی پراکنده, محتمل‌ترین نوع ازوفاژیت 


plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
Viral (ll‏ ب) Eosinophilic‏ 
Pill-induced (9 Reflux (¢‏ 


۴- در ازوفاژیت رفلاکسیکدامیک از نماهای پاتولوژی 


پیشتردیده می‌شود؟ 
الف) وجود پلاسماسل دراپی‌تلیوم 
ب) متاپلازی معده‌ای 


ON شهریو‎ - ily) 


ج) وجود ائوزینوفیل در اپی‌تلیوم 
د) متاپلازی روده‌ای 


۵- کدامیک از ویژگی‌های مورفولوژیک ازوفاژیت 
ناشی از رفلاکس (Reflux esophagitis)‏ نیست؟ 
(پرانترنی شهریور۳٩‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) احتقان و پرخونی درنمای ماکروسکوپی 
ب) اگزوسیتوز سلول‌های آماسی ائوزینوفیل درمخاط 
ج) آتروفی شدید اپی‌تلیوم مخاطی مری 
د) طویل شدن پاپی‌های لامینا پروپریا 


7509 )0([ 


۶- مری بارت عارضه کدامیک از پیماری‌های زیر 


می‌باشد؟ (پرانترنی A appt‏ 
لف) آشالازی مری ب) گاستریت هلیکوباکتر 
ج) واریس مری د) رفلاکس مزمن 
8 مری‌بارت 


۵ تعریف: مری‌بارت یک عارضه رفلاکس مزمن بوده 
که با متاپلازی روده‌ای مخاط اسکواموس مری مشخص 
می‌گردد. 

اپیدمیولوژی: بروزمری‌بارت در حال بالارفتن است. 
مردان سفیدپوست بین ۴۰ تا ۶۰ سال اغلب مبتلایان به 
مری‌بارت راتشکیل می‌دهند. اگرچه اکثرموارد آدنوکارسینوم 
مری با مری‌بارت مرتبط هستند ولی اکثر مبتلایان به 
مری‌بارت dy‏ سمت کارسینوم مری پیشرفت نمی‌کنند. 

9 تشخیص: مری بارت به کمک آندوسکوپی و بیوپسی 
تشخیص داده می‌شود. 


فصل ۵ + حفره دهان و دستگاه گوا 


هآندوسکوپی: نمای مری‌بارت در آندوسکوپی به 
شکل لکه‌های قرمزرنگ با نمای مخملی است. 

یافته‌های پاتولوژی: در مری‌بارت؛ آپی‌تلیوم اسکواموس 
طبیعی مری به آپی‌تلیوم استوانه‌ای ( به طور مشخص 
سلول (Cab‏ تبدیبل می‌گردد. سلول‌های گابلت که در 
رنگ‌آمیزی 717 به رنگ آبی کمرنگ مشاهده می‌گردند 
ونمایی شبیه به ple‏ شراب دارند. نشان‌دهنده متاپلازی 


روده‌ای در مری‌بارت هستند. 

یادآوری: مری‌بارت که ممکن است در مبتلایان 
به رفلاکس معده به مری (GERD)‏ ایجاد شود ریسک 
آدنوکارسینوم مری را افزایش می‌دهد. 


۷- مهم‌ترین عارضه Glow‏ ازوفاژیت رفلاکسی 
(GERD)‏ کدامیک از موارد زیرراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 


Hematemesis ب)‎ Ulceration الف)‎ 


Barrett esophagus ج)‎ 


Stricture development د)‎ 


۸- آقای ۴۰ ساله با شرح‌حال طولانی سوزش 
سردل مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی 
نمونه‌برداری راز طریق آندوسکوپی) از محل اتصال مری 
dy‏ معده. پوشش مخاطی استوانه‌ای جایگزین پوشش 
مخاطی سنگفرشی شده com!‏ احتمال بروز PIAS‏ 
نئوپلاسم در این بیمار بسیار بالاتراز افراد طبیعی است؟ 
ily)‏ شهریور۱٩قطب‏ ۵ کشوری [دانشگاه het‏ 
SCC (all‏ ب) آدنوکارسینوم 
ج) لیومیوسارکوم د) لنفوم بدخیم 


(- در مری‌بارت. اپی‌تلیوم اسکواموس مری به 
اپی‌تلیوم استوانه‌ای (به ویژه سلول‌های گابلت) تبدیل 


می‌گردد. 
۲- مری‌بارت. ریسک آدنوکارسینوم مری را افزایش 
می‌دهد. 
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۵1-۳ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد: 


اپی‌تلیوم اسکواموس طبیعی مری 


Lumina! surface 


Stratified 
squamous 
epithelium 


Mucosal 
layer سس‎ 
ul 0 
al @—_ تعیب‎ 
(۳ ۱ ۱3۳۳5 مدمه‎ 
۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۱۲۱۱۱۱۱۱( ۰ mucosae 


درمری بارت. اپی‌تلیوم اسکواموس طبیعی مری به اپی‌تلیوم استوانه‌ای (به ویژه سلول گابلت) تبدیل می‌گردد. 


-٩‏ در مردی به علت سوزش Jo pw‏ طولانی مدت 
: آندوسکوپی صورت می‌گیرد که درآن مخاط قسمت 


انتهایی مری به رنگ صورتی درآمده است. در بررسی 


= 
= 
= 


YA 


میکروسکوپی وجود کدامیک از انواع سلولی در سطح 
آپی‌تلیوم Spo‏ اهمیت بالینی دارد و نیازمند پیگیری 
دقیق می‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 

الف) سنگفرشی چند لایه شاخی شونده 

ب) استوانه‌ای همراه با سلول‌های گابلت 

ج) پاریتال همراه با سلول‌های سنگفرشی 

د) ائوزینوفیل لابه لای سلول‌های استوانه‌ای 


۰- کدامیک از موارد زیر به عنوان مهمترین role‏ 
پیش زمینه‌ای در ایجاد آدنوکارسینوم مری مطرح است؟ 
(پرانترنی - شهریو ر۷۷) 


۱ 


ال ۶ 


(ull‏ مصرف دخانیات 


ب) کمبود پیریدوکسین غذا 
د) آلودگی‌های قارچی غذا 


ج) مری بارت 


[2آد نوکارسینوم مری 

اپیدمیولوژی: در مردان ۷ ply‏ شایع‌تراست. شیوع 
آدنوکارسینوم مری درطی ۵۰ سال گذشته افزایش یافته. 
به طوری که هم اکنون ۵۰/ از سرطان‌های مری را شامل 
می‌گردد. 

ریسک فاکتورها: آدنوکارسینوم Gre‏ معمولاً در 
زمینه مری بارت و GERD‏ طولانی‌مدت ایجاد می‌شود. 
سایرریسک فاکتورها عبارتند از: 

۱- مصرف دخانیات 

۲ چاقی 

۳- سابقه قبلی رادیوتراپی 

+ ایجاد: اکثر ادنوکارسینوم‌های مری در‎ Jove 
دیستال مری رخ می‌دهند و می‌توانند به کاردیای معده‎ 


۱- درنمای ماکروسکویی تومور به صورت slaPatch‏ 
مسطح یا برجسته و یا به شکل توده‌های اگزوفیتیک 
است. این توده‌ها انفیلتره و یا زخمی شده و به صورت 
عمقی تهاجم می‌کنند. 


۲- درنمای میکروسکوپی, در مجاورت توده, مری‌بارت 
وجود داشته و آدنوکارسینوم به شکل ضایعات غددی 
هستند که موسین ترشح می‌کنند. 


[(48588)0 . 
۱- آقای ۶۵ ساله با کاشکسی و کاهش وزن و اشکال 
در بلع غذاهای جامد و مایع مراجعه نموده است. در 
بررسی میکروسکوپی نمونه به دست آمده از ضایعه 
مری, توده‌های سلول‌های آنیپیک, با خارهای سلولی 
و مرواریدهای کراتینی در زیر مخاط دیده می‌شود. 
تشخیص این ضایعه چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ٩‏ -قطب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان/) 

الف) ازوفاژیت رفلاکس 

ب) آدنوکارسینوم 

ج) کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ 

د) ازوفاژیت هرپسی 


(SCC) اسکواموس سل کارسینوم مری‎ [x] 

اپیدمیولوژی: بیشتردرافراد بالای ۴۵ سال مشاهده شده 
ودرمردان ۴ برابرشایعتراست.درمناطق روستایی وعقب‌افتاده 
شایعتر می‌باشد. این سرطان در ایران نیزشایع است. 

@ ریسک فاکتورها: مصرف الکل و سیگار AB‏ آسیب 
مری با مواد سوزاننده. آشالازی. سندرم پلامر- وینسون. 
نوشیدنی‌های Elo‏ و رادیاسیون AS‏ به مدیاستن از 
ریسک فاکتورهای آن هستند. عفونت با 11۳۷ نیزدر 
مناطق High risk‏ و نه در نواحی Low risk‏ از ریسک 
فاکتورهای 900 مری است. 

Jase‏ ایجاد: ۵۰ از ۹06های مری درل میانی مری 
رخ می‌دهند. 

و نمای پاتولوژی: از نظرپاتولوژیک, SCC‏ می‌توان از 
طریق کراتبنیزه شدن تشخیص داد. اصولا در تمام LSCC‏ 
چه در مری. چه درریه وحتی درپوست؛ ویژگی‌های 
پاتولوژیک به صورت زیر هستند: 

(Nest of keratin) آشیانه‌هایی از کراتین‎ -۱ 

(intercellular bridges) سلولی‎ cys sled -۲ 


(Pearl formation) تشکیل مروارید‎ -۳ 


گوارش 


ope -۳۲‏ ۵۵ ساله‌ای با توموری مهاجم در لوله 
گوارش مراجعه نموده که در بررسی آسیب‌شناسی 
از تومور توده‌های سلول‌های درشت سنگفرشی با 
آتیبی Solin‏ متوسط با ایجاد ماده کراتینی, مشاهده 
می‌شود؛ شایح‌ترین محل بروزاین تومور, کدامیک از 
قسمت‌های لوله گوارش است؟ «پانترنی میان‌دوره آذر AA‏ 


۳- مرد ۷۰ ساله‌ای با دیسفاژی مراجعه کرده است. 
د رآندوسکوپی, توده‌ای زخمی در مری دیده می‌شود. 
در نمای میکروسکوپی توده. دستجات سلول‌های 
سنگفرشی با پلئومورفیسم واضح, هسته‌های پررنگ و 
میتوز فراوان دیده شده است. کدامیک از عوامل زیر در 
ایجاد این تومور نقش کمتری دارد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی آدانشگاه اهواز]) 
الف) نوشیدن الکل 
ج) آشالازی 


ب) مصرف سیگار 
د) مری‌بارت 


۱ واریس مری در۵۰/ از مبتلایان به سیروز رخ 
می‌دهد. هیپرتانسیون پورت موجب واریس مری 
می‌شود. 

۲ درازوقاژیت ناشی از هرپس سیمپلکس, انکلوزیون 
فقط درهسته دیده می‌شود ولی در ازوفاژیت 
ناشی از CMV‏ انکلوزیون هم درهسته و هم در 
سیتوپلاسم دیده می‌شود. 

۳ یافته‌های مهم پاتولوژیک ناشی از ازوفاژیت 
رفلاکسی به قرار زیر هستند: 

e‏ انفیلتراسیون ائوزینوفیل به مخاط 
© هیپرپلازی لایه بازال 
o‏ طویل شدن پاپی‌های لامینا پروپریا 
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۱۳۹ 


مون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴ مهمترین عارضه رفلاکس مزمن. مری بارت است. 

۵ درمری بارت اپی‌تلیوم اسکواموس طبیعی مری 
a»‏ اپی‌تلیوم استوانه‌ای به طور مشخص سلول 
گابلت) تبدیل می‌گردد. 

۶ مری بارت. ریسک آدنوکارسینوم مری را افزایش 
می‌دهد. 

۷ آدنوکارسینوم مری در نمای میکروسکوپی به 
شکل ضایعات غددی بوده که موسین ترشح 
می‌کنند. 

A‏ ویزگی‌های پاتولوزی jISCC‏ جمله 566 مری به 
قرار زیر هستند: 

(Nest of keratin) اشیانه‌هایی از کراتین‎ * 
(Intercellular bridges) بین سلولی‎ see 
(Pearl formation) تشکیل مروارید‎ 9 

٩‏ آدنوکارسینوم مری بیشتر در دیستال مری ایجاد 
شده درحالی که 506 بیشتر درل میانی مری 
رت میب 


۷۷۷۵۵۲ 


TO) 
در بررسی میکروسکوپی نمونه بیوپسی معده.‎ -۳۴ 
کدام گزینه زیر بیانگرگاستریت حاد فعال است؟‎ 
(پرانترنی شهریور۷٩- سئوال مشترک تمام قطب‌ها)‎ 

الف) pol‏ و احتقان عروقی در لامینا پروپریا 

ب) ارتشاح نوتروفیلی پراکنده در آستر مخاط 

ج) آنفیلتراسیون لنفوپلاسماسل‌ها در لایه مخاطی 

د) نوتروفیل‌ها درتماس مستقیم با سلول‌های اپی‌تلیومی 


تعریف: به آسیب مخاط معده. گاستریت گفته 
می‌شود؛ اگردر ضایعه, نوتروفیل وجود داشته باشد به آن 
گاستریت حاد اطلاق می‌گردد. 

و پاتولوژی 

۱- درگاستریت حاد خفیف. فقط ادم متوسط و احتقان 
| عروقی مختصری مشاهده می‌گردد. اپی‌تلبوم سطحی 
۱۳۰ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


دست نخورده است. اگرچه ممکن است نوتروفیل‌های 
پراکنده‌ای وجود داشته باشند. 

۲- وجود نوتروفیل دربالای غشاء پایه و به ویژه در تماس 
با سلول‌های اپی‌تلیومی در تمام قسمت‌های دستگاه 
گوارش غیرطبیعی بوده و حاکی از التهاب فعال است. 


بت ۳ 


۵- در تمام موارد زیر زخم حاد معده Acute peptic)‏ 
0 دیده می‌شود. بجز: 
(پانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) ترومای شدید ب) سوختگی شدید 
ج) ترومای CNS‏ د) عفونت H.Pylori‏ 


GLE Glen‏ موکوسی ناشی از استرس 

# اتیولوژی: معده دراثر استرس‌های شدیدی مانند 
ترومای شدید. سوختگی‌های وسیع. بیماری داخل 
جمجمه‌ای, جراحی‌های Sp‏ و بیماری‌های طبی شدید 
ممکن است آسیب ببیند. 

» اپیدمیولوژی: بیشتراز 2۷۵ از بیماران بسیار بدحال 
در ۳ Silja)‏ بیماری. در آندوسکوپی ضایعاتی درمعده 
دارند. 

و انواع 

۱- زخم‌های استرسی: در بیماران به شدت بدحال که 


دچارشوک. سپسیس يا ترومای شدید هستند. دیده 
می‌شود. 

۲- زخم‌های کرلینگ: در پروگزیمال دئودنوم رخ داده و 
به علت تروما | سوختگی شدید ایجاد می‌گردند. 

۳- زخم‌های کوشینگ: در معده. دئودنوم و مری 
ایجاد شده و در بیماران با اختلالات داخل جمجمه‌ای 


رخ می‌دهد. ریسک پرفوراسیون دراین Lead}‏ بسیار 


پالاست. 
یادآوری: هلیکوبا کترپیلوری شایعترین علت گاستریت 
مزمن است و نه حاد. 


[(2) 57358 ری 


۶- در بیوپسی معده بیماری ارتشاح لنفوسیت و 
پلاسماسل در مخاط معده به همراه تجمعات لنفاوی دیده 
شده است؛ شایع‌ترین علت این ضایعه کدام است؟ 
Sly)‏ شهریور ۹۵ LS‏ ۵ کشور ی[دانشگاه Bret‏ 
الف) H.Pylori‏ ب) بیماری اتوایمیون 
ج) NSAID‏ د) سوء‌مصرف الکل 


capil‏ ناشی از هلیکوباکترپیلوری 

اهمیت: شایع‌ترین علت گاستریت مزمن, عفونت 
با باسیل خمیده ly‏ مارپیچی شکل هلیکوباکترپیلوری 
است. plod oH.Pylori‏ بیماران مبتلا به زخم دئودنوم 
و اکثر بیماران با زخم معده یا گاستریت مزمن وجود دارد. 

۵ محل درگیری: در اغلب موارد گاستریت مزمن. آنترمعده 
را درگیرمی‌کند؛ به همین دلیل بهترین محل برای بیوپسی 
جهت بررسی 11۰۳۷۱0۲ آنتر معده است (۱۰۰/ امتحانی). 

و ریسک فاکتورها 

۱ فقر 

۲- افزایش تعداد افراد خانواده 

۳- پائین بودن تحصیلات 

۴- سطح پائین بهداشت 

زمان ابتلا به عفونت: عفونت با H.Pylori‏ در دوران 
کودکی کسب می‌گردد و ممکن است تا GY‏ عمرباقیبماند. 
با بهبود بهداشت. شیوع عفونت با talSH Pylori‏ يافته 


است. 


پاتوژنن ۴ ویزگی هلیکوبا کترپیلوری که دربیماری زایی 
of‏ نقش دارند. عبارتند ازن 

SE داشتن‎ -۱ 

۲- داشتن اوره‌آز 

۳- آدهزین‌ها (افزايش چسبندگی باکتری به سلول‌های 
فووئولار سطحی) 

۴- توکسین‌ها به ویژه 0286۸ 

پاتولوژی 


H Pylori -1‏ در موکوس سلول‌های آپی‌تلیال وجود 
داشته وبه ویژه به سلول‌های فووئولارکه در آنترمعده قرار 


دارند. تمایل دارد. 
۲- متاپلازی روده‌ای که با وجود سلول‌های گابلت و 
استوانه‌ای مشخص می‌شود. 


۳- تعداد متغیری نوتروفیل در لامینا پروپریاء اپی‌تلیوم 
و حفره‌های معده دیده می‌شوند. 

۴- در لامینا پروپریا. همچنین لنفوسیت. ماکروفاژ 
پلاسماسل وجود دارد. 

۵- وجود فولیکول‌های لنفوئید با مرکزژرمینال در لامینا 
پروپریا سطحی 
یادآوری: وجود فولیکول‌های لنفوئید با مرکزژرمینال 
به همراه پلاسماسل‌های ساب اپی‌تلیال در لامینا پروپریای 
سطحی کاراکتریستیک عفونت با Pylori‏ 11 است. 

و عوارض: عوارض ناشی از عفونت با H.Pylori‏ 
عبارتند ازن 

(- زخم پپتیک 

۲- آدنوکارسینوم معده 

MALT ۳-لنفوم‎ 


۷- برای یافتن هلیکوباکترپیلوری بهترین محل 
نمونه‌برداری در آندوسکوپی plas‏ ناحیه است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور یآدانشگاه اصفهان]) 

(call‏ کاردیا 

ج) آنتروم د) پیلور 


ب) بادی 


۸- دربررسی خانم ۴۰ ساله با درد مزمن و تهوع‌گاه به 
گاه. plas‏ يافته آزمایشگاهی یا هیستولوژیک زیر به نفع 
تشخیص گاستریت مزمن ناشی از هلیکوباکترپیلوری 


است؟ 


(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا AS‏ و مازندران]) 
الف) از oe‏ رفتن سلول‌های پاریتال 
ب) افزایش گاسترین سرم 
ج) خونریزی و نکروز سطحی مخاط 
د) فولیکول‌های لنفاوی با مراک زایگر 


به پاسخ ستوال ۲۶ مراجعه شود. 


ره ۱ 
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Wy 


-٩‏ هلیکوباکتر پیلوری در ایجاد کدام بدخیمی زیر 
نقش دارد؟ 
الف) آدنوکارسینوم کیسه صفرا 


(پانترنی -اسفند (Ad‏ 


ب) آدنوکارسینوم روده Sy‏ 
ج) لنفوم ۷۸۲/۲ معده 


د) اسکواموس سل کارسینوم مری 


۰- در رنگ‌آمیزی برش‌های تهیه شده از نمونه 
بیوپسی corre‏ باسیل‌های مارپیچ (WLS)‏ درسطح 
مخاط دیده شده‌اند. در مورد این باکتری plod‏ جملات 
زیر صحبح‌اند. بجز: (پرانترتی -شهریو AN‏ 
الف) در اکثر مبتلایان باعث زخم Baty‏ می‌شود. 
ب) این باکتری یک نوع اورهآز ترشح می‌کند. 
ج) شایع‌ترین علت گاستریت مزمن محسوب می‌شود. 
د) عفونت با آن plato Lay‏ بیماران مبتلا به زخم 
دئودنوم دیده می‌شود. 


[- تنه ۵ 7۱۰رد دچارعفونت با هلیکوباکتریلوری. 
دچار زخم می‌شوند. 
H-Pylori -۲‏ « اوره‌آز ترشح می‌کند. 


۳- شایعترین علت گاستریت مزمن. عفونت با H Pylori‏ 
است. 

۴- درتمام مبتلایان به زخم دئودنوم و اکثربیماران 
مبتلابه زخم معده یا گاستریت مزمن. 11.107 وجود 
دارد. 


برد 


0۱- خانمی FY‏ ساله به علت سوزش سردل تحت 
آندوسکوپی قرار گرفته است. در بررسی میکروسکوپی 
نمونه‌های برداشته شده. ناحیه آنتر معده نمای 
طبیعی داشته و در ناحیه بادی ارتشاح متوسط 
لنفویلاسماسلی درعمق لامینا پروپریا و غدد مشهود 
است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

«پرانترنی -اسفند )٩٩‏ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


الف) گاستریت -H-Pylori‏ ب) گاستریت اتوایمیون 
د) گاستریت لنفوسیتیک 


آقگاستریت اتوایمیون 

اپیدمیولوژی: کمتراز.۱/ ازموارد گاستریت مزمن 
را تشکیل می‌دهد. در زنان شایعتر بوده و میانه سنی در 
زمان تشخیص۶۰۰ سال است. 

@ ویژگی مهم: درگاستریت اتوایمیون معمولا آنترمعده 

۵ پاتوژنزن گاستریت اتوایمیون با فقدان سلول‌های 
پاریتال که اسید و فاکتور داخلی تولید می‌کنند. مشخص 
می‌گردد. کمبود اسید. ترشح گاسترین را تحریک نموده 
که موجب هیپرگاسترینمی و هیپرپلازی سلول‌های G‏ 
تولیدکننده گاسترین در آنتروم می‌گردد. کمبود فاکتور 
داخلی با اختلال در جذب ویتامین 1312 در ایلئوم موجب 
آنمی مگالوبلاستیک رآنمی پرنیشیوزن می‌شود. 

مشخصات اصلی 

1- آنتی‌بادی برعلیه سلول‌های پاریتال و فاکتور داخلی 

۲- کاهش سطح سرمی پپسینوژن آبه علت فقدان 
سلول‌های اصلی (Chief cell)‏ 

۳- هیپرپلازی سلول‌های آندوکرین در ناحیه آنتروم 

۴- کمبود ویتامین 312 و coil‏ مگالوبلاستیک 

۵- اختلال در ترشح اسید معده (آکلریدری) 

پاتولوژی 

(- گاستریت اتوایمیون با سیب منتشر به مخاط 


ج) گاستریت حاد 


آکسینتیک (تولیدکننده اسید) درون تنه و فوندوس معده 
مشخص می‌گردد. آسیب به آنتروم و کاردیا وجود نداشته 
يا خفیف Cow!‏ (مثل Case‏ مورد نظر سئوال) 

۲- انفیلتراسیون التهابی حاوی لنفوسیت‌ها. ماکروفاژها 
و پلاسما سل‌ها است (مثل Case‏ مورد نظر سئوال). 

۳- برخلاف گاستریت ناشی از هلیکوباکتر پیلوری, 
واکنش التهابی در گاستریت اتوایمیون. عمقی بوده و بر 
روی غدد معده تمرکز دارد. 

۴- ممکن است Girlie‏ روده‌ای وجود داشته باشد. 

به جدول افتراق گاستریت ناشی از 11.2۱2 از 
گاستریت اتوایمیون در SVL‏ صفحه بعد مراجعه شود. 


حفره دهان و دستگاه گوارش اسر 


افتراق گاستریت ناشی از HH Pylori‏ گاستریت اتوایمیون (مربوط به سفوال ۳۱) 


ترمار۳. 7 اتوایمیون 
8 محل آنتروم تنه 
8 انفیلتراسیون التهابی . نوتروفیل‌هاء پلاسماسل‌های زیراپیتلیوم لنفوسیت. ماکروفاژ 
ها تولید اسید افزايش تا مقدارکمی PAS‏ کاهش 
ها گاسترین طبیعی تا کاهش افزایش 
8 ضایعات dpa‏ پولیپ‌های هیپرپلاستیک /التهابی هیپرپلازی نوروآندوکرین 
8 سرولوژی آنتی‌بادی H.Pylori ale‏ آنتی‌بادی علیه سلول‌های پاریتال 
wale 8‏ زخم Kaw‏ لنفوم و آدنوکارسینوم آتروفی, آنمی پرنیشیوز: آدنوکارسینوم؛ تومور کارسینوئید 
8 همراهی‌ها وضعیت اقتصادی - اجتماعی بیماری های اتوایمیون, تیروئیدیت. دیابت وبیماری گریوز 
ضعیف, فقر» مناطق روستایی 
۳- کدام گزینه از مشخصات گاستریت اتوایمیون اپیدمیولوژی: ۷۵ پولیپ‌های معده ازنوع التهابی یا 
است؟ (پانترنی میان‌دوره LI‏ ۹۶ هیپرپلاستیک بوده وشیوع آنهابیشتردرسنین»۵تا۶۰سال 
(Al‏ هیپوگاسترینمی است. 
ب) افزایش سطح سرمی پپسینوژن [ ه پاتوژنن به صورت شایع برروی گاستریت مزمن ایجاد 1B‏ 
ج) هیپرپلازی سلول‌های آندوکرین می‌گردند. اگراین پولیپ‌هاء با گاستریت ناشی از Hopylori‏ = 
د) افزایش تولید اسید معده همراه باشند. ممکن است بعد از ریشه‌کنی 1.0910 ۶ 
talismans,‏ ۳ ی 
ال ۱ 8 نکته‌ای بسیار مهم: ایجاد دیسپلازی ریک 
7ج فلت الا ضایعه :10ههوپیش سرطانی) درپولیپ‌های التهابی با 
هیپرپلاستیک با سایزآنها رابطه مستقیم دارد؛ به طوری 
که در پولیپ‌های با قطر بیشتر از ۱/۵ سانتی‌مترریسک 
دیسپلازی شدیدا بالا می‌رود. 
۴- در آندوسکوپی بیماری با سابقه مصرف 
۳- مرد ۵۵ ساله‌ای با سابقه گاستریت مزسن, دچار ‏ مهارکننده‌های پمپ پروتون. چندین پولیپ با حدود 
ضایعه برجسته‌ای در سطح مخاط گردیده است. مشخص دربادی معده مشهود هستند که دربررسی 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ «پرنترنی_شهریور۸) بافت‌شناسی. غدد نامنظم و متسع دارند که با 
الف) آدنوکارسینوم ب لیومیوم سلول‌های پاریتال و (Parietal & Chief cell) ine‏ 
یوم cals ts‏ خییربلاستیکت مفروش شده‌اند. بهترین تشخیص کدام نوع پولیپ 
اس یدتبم 22 Sew]‏ (پرانترنی میان‌دوره -د ی AY‏ 
[ق] پولیپ های التبابی و هیپرپلاستیک الف) Fundic gland‏ ب) Tubular Adenoma‏ 
و تعریف پولیب: توده‌هایی هستند که از سطح ج) Hyperplastic‏ د) Metaplastic‏ 
مخاطی معده برآمده می‌شوند. | 
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اتیولوژی: پولیپ‌های غدد فوندوس به شکل 
اسپورادیک و همچنین درافراد مبتلا به پولیپو زآدنوماتوی 
فامیلیال (FAP)‏ رخ می‌دهند. این پولیپ‌ها هیچگاه به 
8 نککته‌ای بسیار مهم: شیوع پولیپ‌های غدد 
فوندوس متعاقب مصرف داروهای مهارکننده پمپ پروتون 
(PPD‏ شدیدا افزایش whe‏ علت این وضعیت. افزایش 
ترشح گاسترین (به علت کاهش اسیدیته) و هیپرپلازی 
ناشی از گاسترین می‌باشد «نکته اصلی سئوال). 

ه تظاهرات بالینی: ممکن است بی‌علامت باشند ویا با 
تهوع. استفراغ و درد اپیگاستر تظاهر پیدا کنند. 

محل وقوع: این پولیپ در تنه و فوندوس معده یافت 
od‏ اغلب متعدد بوده و حدود کاملاً مشخصی دارند. 

پاتولوژی: این پولیپ‌ها از غدد نامنظمی تشکیل 
گردیده‌اند که به شکل کیستیک متسع گردیده و توسط 
سلول‌های (Chief) bol‏ و پاریتال (Parietal)‏ مفروش 
شده‌اند رنکات اصلی در لام پاتولوژی). 


ها آد نوم معده 

اپیدمیولوژی: 7۱۰ از پولیپ‌های معده. آدنوم 
هستند. میزان بروزآدنوم معده با افزایش سن بالا می‌رود. 
درمردان ۲ برابرشایعتر بوده و اغلب دربین سنین ۵۰ تا۶۰ 
سال دیده می‌شود. 

پاتوزنن اکثرا بر روی زمینه گاستریت مزمن ایجاد 
می‌گردند. 


ریسک بدخیمی: به سایز آدنوم بستگی دارد؛ در 
ضایعات با قطر بیشتراز ۲6:0 ریسک بدخیمی افزایش 
می‌یابد. در۳۰/ از آدنوم‌های معده ممکن است کارسینوم 
وجود داشته باشد. 


۳۵- مرد۳۰ ساله با درد اپی‌گاسترو سابقه مصرف 
یک ساله اخیرأمیرازول به پزشک مراجعه می‌کند. 
در آندوسکوپی پولیپ‌های متعدد با حدود مشخص 
در معده دیده می‌شود. در بررسی میکروسکوپی 
ساختمان‌های کیستیک متسع و غدد نامنظم مفروش 
شده توسط سلول‌های Parietal‏ و Chief‏ به همراه 
معدودی سلول التهابی مشاهده می‌شوند. یافته‌های 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


فوق مطابقت بیشتری با کدامیک ازانواع میکروسکوپی 


پولیپ‌های زیر دارد؟ egy bows)‏ -اردیبهشت 40( 
الف) Inflammatory‏ ب) Fundic gland‏ 
ج) Hamartomatous‏ د) Hyperplastic‏ 


۶- در نمونه‌برداری از ضایعه زخمی و انفیلتراتیو 
معده آقای ۵۰ ساله تعداد فراوانی سلول‌های منفرد 
با هسته‌های هییرکروم و Signet ring Glos‏ دیده 
می‌شود. در منطقه‌ای به طور موضعی دیسپلازی 
خفیف غدد معده مشاهده می‌شود. plas‏ تشخیص 
محتمل‌تراست؟ 
الف) آدنوکارسینوم معده ‏ ب) تومور کارسینوئید 
ج) لنفوم 2( پولیپ آدنوماتوز 


STH‏ نوکارسینوم معده 

اپیدمیولوژی: شایعترین بدخیمی معده است. با 
وجود کاهش شیوع کلی آدنوکارسینوم codes‏ کانسرهای 
کاردیای معده درحال افزایش است که به علت افزایش 
مری‌بارت است و می‌تواند منعکس کننده شیوع درحال 
رشد 0۳1 مزمن و چاقی باشد. 


(پرانترنی -اسفند ۸۴) 


e‏ پاتوزنن پاتوژن زکارسینوم معده را می‌توان به صورت 
زیر دسته‌بندی نمود: 

۱- موتاسیون در 00۳11 که -E‏ کادهرین (E-cadherin)‏ 
را کدگذاری می‌کند. فقدان عملکرد 7-02000737 مرحله 
کلیدی درایجاد سرطان‌های منتشر معده است. 

۲- هلیکوباکتر پیلوری: شایع‌ترین عامل اتیولوژیک 
برای آدنوکارسینوم معده است. 

۳- عفونت با ۱۰:۳۷ از موارد آدنوکارسینوم معده 
باعفونت ناشی ازویروس اپشتین -بار( 21۷ همراه 
می‌باشند. 

۵ انواع: آدنوکارسینوم معده به دو گروه زیر تقسیم 
می‌شود: 

۱- نوع روده‌ای (Intestinal)‏ این نوع شایعتر بوده و 
با گاستریت مزمن, متاپلازی روده‌ای و دیسپلازی ارتباط 


دارد. ela Sus‏ پاتلوژیک نوع loos,‏ به قرار زیر 
هستند: 
الف) تومورهای حجیمی تشکیل می‌دهند. 
ب) از ساختارهای غددی که موسین ترشح می‌کنند. 
تشکیل یافته‌اند. 
۲- نوع منتشر (Diffuse)‏ الگوی رشد انفیلتراتیو داشته 
و sla Shes‏ پاتولوژیک آن به قرار زیر است: 
الف) از سلول‌های منفرد با واکوئل‌های موسینی 
بزرگی تشکیل شده که هسته سلول را به سمت محیط 
فرستاده و موجب نمای Signet ring‏ می‌شود. 
ب) موجب واکنش دسموپلاستی شده که دیواره 
معده رااسفت ومحکم می‌کن د که به آن نمای 
Linitis plastica‏ گفته می‌شود. 
ج) نوع منتشربه شدت با فقدان سرکوبگرتومور 
1-677 مرتبط است. موتاسیون در ژن 0011 
موجب اختلال در E-cadherin‏ می‌شود. 
© پیش‌آگهی: عوامل موثردرپیشآگهی کانسرمعده 
عبارتند ازن 
۱- عمق تهاجم (Depth of invasion)‏ 
۲- گسترش به غدد لنفاوی 
۳- متاستاز دوردست 


۷- کدامیک از عوامل زیر با عنوان ole‏ خطردر 
ایجادکارسینوم معده از نوع منتشر شناخته شده است؟ 
(پرانترنی -اسفند )۸٩‏ 
الف) موتاسیون در ژن E-cadherin‏ 
ب) گاستریت مزمن با متاپلازی روده‌ای 
ج) مصرف نیتریت در مواد غذایی 
د) آنمی پرنیشیوز 


به پاسخ سئوال ۲۶ مراجعه شود. 
Geo.) ie‏ 


۸- در مطالعه میکروسکویی ضایعه معده. 
انفیلتراسیون سلول‌های منفرد با واکوئل موسینی بزرگ 
وهسته آتیپیک کناری همراه با واکنش دسموپلاستیک 
دراطراف آن مشاهده شد. این سلول‌ها به لایه زیر 
مخاطی تهاجم کردند. جهش کدام ژن در پاتوژنز 


فصل ۵ * حفره دهان و دستگاه گوارش 


بیماری نقش دارد؟ (دستیاری -تیر»۱۴۰) 
الف) RB‏ ب) CDH1‏ 


۹- کدامیک از مواردزیرازفاکتورهای تعیین پی شآگهی 
برای سرطان معده در هنگام تشخیص نیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

Nodal involvement (~ Depth of invasion الف)‎ 


Distant metastasis د)‎ Type of surgery (t 


به پاسخ سئوال ۳۶ مراجعه شود. 


۱ به سیب مخاط معده, گاستریت گفته می‌شود؛ 
اگردرضایعه, نوتروفیل وجود داشته باشد به 
آن گاستریت حاد اطلاق می‌شود. اگرنوتروفیل 
درتماس با سلول‌های اپی‌تلیومی باشد به آن 
گاستریت حاد فعال گفته می‌شود. 

۲ شایعترین علت گاستریت مزمن» عفونت با ۲۲۰۳۱۱0۲ 


است. 


۳ بهترین محل برای بیوپسی جهت بررسی 11.۳11011, 
آنتروم معده است , 

۴ وجود فولیکول‌های لنوئید با مرکزژرمینال به همراه 
پلاسماسل‌های ساب اپی‌تلیال در لامینا پروپریای 
سطحی, کاراکتریستیک عفونت با 13۳11013 است. 

۵ معده دراثراسترس‌های شدیدی مانند ترومای 
شدید. سوختگی‌های وسیع. بیماری داخل 
جمجمه‌ای. جراحی‌های بزرگ و بیماری‌های طبی 
شدید ممکن است به صورت حاداسیب ببیند. 

۶ ویزگی‌های مهم گاستریت اتوایمیون, عبارتند ازز 

@ درزنان شایعتر بوده و آنترمعده درگیرنیست. 
* بیشترتنه و فوندوس معده را گرفتار می‌سازد. 
به علت اختلال در جذب ویتامین 1312 موجب 
آنمی مگالوبلاستیک geil)‏ پرنیشیوز) می‌گردد. 
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© هیپرپلازی سلول‌های آندوکرین» آکلریدری و 
افزايش گاسترین از سایر مشخصات آن هستند. 

۷ 2۷۵ از پولیپ‌های معده از نوع التهابی یا 
هیپرپلاستیک بوده و به صورت شایع برروی 
گاستریت مزمن ایجاد می‌شوند. 

A‏ پولیپ‌های غدد فوندوس معده بیشتر متعاقب 
مصرف مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPD)‏ ایجاد 
می‌گردند. این پولیپ‌ها توسط سلول‌های اصلی 
(Chief)‏ و پاریتال مفروش گردیده‌اند. 

٩‏ ویژگی‌های مهم آدنوکارسینوم منتشرمعده به قرار 
زیر است: 

* موتاسیون 111 و فقدان پروتئین سرکوبگر 
تومور cadherin‏ -1 در ایجاد آن نقش (cage‏ دارد. 
از سلول‌های Signet-ring‏ تشکیل یافته است. 
9 موجب واکنش دسموپلاستی شده که دیواره 
معده را سفت و محکم می‌کند. 


۰- بیماری با علائم انسداد روده مراجعه نموده است. 
در بررسی‌ها, توده‌ای در آپاندیس مشاهده می‌شود. 
توده تویُرو بسیار سفت بوده و در بررسی بافت‌شناسی 
سلول‌های نئوپلاستیک طناب‌ها و يا صفحات تمایز 
نیافنه تشکیل می‌دهند. سلول‌های تومورال مشابه 
بوده. دارای سیتوپلاسم اندک صورتی دانه‌دار هستند 
و هسته‌ای گرد تا بیضوی دارند. محتمل‌ترین تشخیص 


plas‏ است؟ 
ily)‏ شهریو ٩۳‏ -قطب"۱ کشور ی [دانشگاه تهران)) 
(All‏ کارسینوئید ب) لنفوم روده 
ج) آدنوکارسینوم روده د) توموراسترومال 


2 تومور نوروآندوکرین (کارسینوتید) 
« اپیدمیولوژی: تومور کارسینوئید درهرسنی دیده 
می‌شود ولی در دهه ششم زندگی شایع‌تراست. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


منشاً تومو این تومورها ازارگان‌های نوروآندوکرین 
مثل بخش آندوکرین پانکراس و اپی‌تلیوم‌های گوارشی 
تمایزیافته نوروآندوکرین مثل سلول‌های G‏ منشا می‌گیرند. 
سرعت رشد این تومورها کمتراز کارسینوم‌ها می‌باشد. 

9 محل تومور 

۱- بیش از۴۰/ تومورهای کارسینوئید در روده کوچک 
قراردارند. 

۲- بعد ازروده کوچک درخت تراکئو برونشیال و ریه‌ها 
محل شایع قرارگیری تومور هستند. 

بیماری‌های همراه 

۱- هیپرپلازی سلول درون‌ریز 

۲ گاستریت آتروفیک مزمن 

۳- سندرم زولینگر -الیسون 

e‏ علائم بالینی: علائم تومور کارسینوئيد. به هورمونی 
که تولید می‌کند. وابسته است. به عنوان مثال در سندرم 
کارسینوئید که به علت ترشح مواد وازواکتیو ایجاه 
می‌شود. علائم فلاشینگ, تعریق. برونکواسیاسم, درد 
کولیکی شکم. اسهال و فیبروزدریچه سمت راست قلب 
رخ می‌دهد. 

و پاتولوژی 

۱- درنمای ماکروسکوپی. تومور کارسینوئید ظاهر 
پولیپوئید و زرد رنگ یا قهوه‌ای روشن (برنزه) دارد و 
می‌تواند موجب ولولوس و انسداد روده شود. 

۲- در نمای میکروسکوپی. سلول‌های تومورال 
مشابه یکدیگر بوده و کروماتین با نمای Salt-Pepper‏ 
و سیتوپلاسم گرانولر صورتی رنگ و هسته گرد تا بیضی 
مشاهده می‌شود. 

پیش‌آگهی: مهم‌ترین Lele‏ در پیش‌آگهی تومور 
کارسینوئید. محل تومور است. تومورهای روده کوچک 
(ژزنوم (paths‏ تمایل دارند که بیشتراز همه مهاجم 
باشند, درحالی که تومورهای آپاندیس تقریبا هميشه 
خوش‌خیم هستند. تومورهای کولورکتال هم پیشآگهی 
خوبی دارند. 


۱- درآندوسکوپی فوقانی دستگاه گوارش انجام شده 
از آقای ۵۵ ساله ضایعات متعدد پولیپوئید زیر مخاطی 
در تنه و آنتروم معده مشاهده می‌شود. در مطالعه 
میکروسکوپی از ضایعات فوق سلول‌های تومورال 


شبیه یکدیگرو هم اندازه, بدون میتوزبا هسته گرد. 
کروماتین با نمای gSalt-pepper‏ سیتوپلاسم صورتی 
رنگ گرانولار دارند؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
«دستیاری -اسفند )۸٩‏ 

الف) پولیپ هیپرپلاستیک ب) تومور GIST‏ 


ج) آدنوکارسینوما د) تومور کارسینوئید 


۲- در مورد تومور کارسینوئید دستگاه گوارش, تمام 
موارد زیر صحیح است. بجز: 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
(Lill‏ ممکن است dy‏ صورت ضایعات پولیپوئید دیده شود. 
ب) ۰-117 کارآمدترین مارکر تشخیصی آن است. 
ج) از نظرماکروسکوپی نمای زرد رنگ دارند. 
د) متشکل ازسلول‌های منومورف با سیتوپلاسم PAS‏ 


موتاسیون c-KIT‏ یک يافته کاراکتریستیک در 


تشخیص تومور GIST‏ است. همچنین به پاسخ سئوال 
۰ مراجعه شود. 


۳- مهمترین فاکتور تعیین‌کننده پی شآگهی در تومور 
کارسینوئید کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
Hormon production (Wil‏ ب) Age‏ 


Microscopic type د)‎ Location ج)‎ 


مهمترین عامل در تعیین پیش‌آگهی تومور 
کارسینوئید. محل توموراست. همچنین به پاسخ سئوال 
۰ مراجعه شود. 


۴ تمایل ay‏ تهاجم در کدامیک از تومورهای 
کارسینوئید نواحی زیر بیشتر است؟ 

(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 

الف) معده ب) ژژنوم 


ج) آپاندیس د) مری 


۵- امکان ایجاد متاستاز تومور کارسینوئید کدامیک از 


مناطق زی رکمتراست؟ (دستیاری -اسفند ۸۲) 
الف) ایلتوم ب) آپاندیس 
ج) کولون صعودی د) معده 


1815585 )0([ 


۶- در بررسی میکروسکوپی توده معده در یک مرد 
۰ ساله. توموری با حدود مشخص مشاهده 
می‌شود که از سلول‌های دوکی با هسته‌های کشیده 
و سیتوپلاسم اسیدوفیل تشکیل شده است. در 
رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمی, مارکر 611 مثبت 
است. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پانترنی شهریو ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]» 

Diffuse -type adenocarcinoma الف)‎ 

Lymphoma ب)‎ 

(GIST) Gastrointestinal stromal tumor ج)‎ 


Glomus tumor د)‎ 


ها تومور GIST‏ معده 
تعریف: شایع‌ترین تومور مزانشیمی شکم بوده و 
بیش از ۸۵۰ از تومورهای GIST‏ در معده رخ می‌دهند. 

۵ اپیدمیولوژی: درآقایان شایع‌تراست؛ پیک بروزآن 
درء۶ سالگی بوده و در کمتراز۱۰/ موارد در بیماران کمتر 
از۴۰ سال رخ می‌دهد. 

پاتوزنز 

- در ۷۵ تا ۸۸۰ از مبتلایان به GIST‏ موتاسیون 
فعال‌کننده در تیروزین کینازهای ]161-) وجود دارد. 
¥- در ZA‏ از موارد موتاسیون در PDGFRA‏ وجود 


دارد. 
آیادآوری: موتاسیون 6-1611 یک یافته کاراکتریستیک 
دررتشخیص تومور 015 است. 
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ه منشاء سلولی: تومور 0157 از سلول‌های بینابینی 
Cajal‏ منشاء می‌گیرد. 

پاتولوژی: این توموراز سلول‌های دوکی بلند و نارک یا 
از سلول‌های اپی‌تلیوئیدی چاق‌تری تشکیل گردیده‌اند. 
مهمترین مارکر تشخیصی» 1611 است. 

ه پیش‌آگهی: پیشآگهی تومور 0151 به عوامل زیر 
بستگی دارد: 

۱- محل تومور: 0151 درمعده کمترازموارد موجود در 
روده کوچک تهاچمی است. 

۲- سایزتومور: عود b‏ متاستاز در تومورهای با قط رکمتر 
از dem‏ نادر بوده ولی در تومورهای با سایز ۱۰۵۳ بیشتر 


است. 
۳- اندکس میتوزی 
هداروی ایماتینیب: تومورهای 0115 غیرقابل 
ررکسیون. راجعه یا متاستاتیک اکثرا بهایماتینیب که یک 
مهارکننده تیروزین کیناز KIT‏ است. پاسخ می‌دهند. 


16 2 1 NB ---------------------- 


۷- خانم ۳۵ ساله به cle‏ ضابعه «ه ۲۰۳ در 
معده تحت عمل جراحی قرار می‌گیرد. در مطالعه 
میکروسکوپی. ضایعه تومورال زیر مخاطی از سلول‌های 
دوکی‌شکل (Spindle cell)‏ تشکیل شده است. در 
بررسی ایمنوهیستوشیمی. سلول‌های تومورال واکنش 
مثبت و قوی با 1611-» نشان می‌دهند. به نظرشما در 
این بیمار محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت AF‏ 
الف) Gastrointestinal stromal tumor‏ 
Carcinoid tumor (‏ 


(Diffuse type) adenocarcinoma ج)‎ 


Gastric adenoma د)‎ 


۸- جهش ژن C-KIT‏ در بروز کدام تومور دستگاه 
گوارش موثراست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Gop‏ 
الف) Gastric adenocarcinoma‏ 


Neuroendocrine tumor ب)‎ 


۱۳۸ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Gastrointestinal stromal tumor ج)‎ 


Large cell lymphoma د)‎ 


Oe) 


۹- خانم ۵۵ ساله با درد شکمی و خونریزی گوارشی 
مراجعه می‌کند. در تصویربرداری شکم, توده‌ای در زیر 
مخاط معده وجود دارد که در بررسی میکروسکوپی 
متشکل از سلول‌های دوکی و کشیده ۰-1611 مثبت 
می‌باشد. کدامیک از موارد زیر در مورد این تومور 
صحیح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

الف) شایع‌ترین موتاسیون. جهش در ژن PDGFRA‏ 

می‌باشد. 

ب) منشاء این تومور از سلول‌های بینابینی اه است. 

ج) منشاء تومور از سلول‌های عضله صاف دیواره معده و 

روده است. 

د) تومورهایی که از معده منشاء می‌گیرند. سیرمهاجم تری 

دارند. 


به پاسخ سئوال ۴۶ مراجعه شود. 


۱ نکات مهم در تومور کارسینوئید. عبارتند ازن 
@ شایعترین محل ایجاد آن درروده کوچک است. 
@ درنمای ماکروسکوپی, ظاهری پولیپوئید دارد 
clei yoy‏ میکروسکوپی از cla Jolin‏ مشابه با 
سیتوپلاسم گرانولر صورتی و هسسته گرد تا بیضی 
تشکیل شده است. 
* مهمترین عامل درپی شآگهی تومور کارسینوئید, 
محل توسوراست. تومورهای روده کوچک 
(ژژنسوم و ایلئوم) تهاجمی‌تریسن و تومور آپاندیس, 
خوش خیم ترین هستند. 

۲ مهمترین و کاراکتریستیک‌ترین یافته در تومور 
1 موتاسیون C-KIT‏ است. منشاء این تومور 
از سلول‌های بیتابیتی Cajal‏ می‌باشد. 


۵۰- کودک ۳ ماهه‌ای از بدو تولد مبتلا به ایلئوس 


مکونیوم و یبوست مقاوم به درمان است. در بیوپسی 
روده بزرگ کدامیک از یافته‌های زیر به تشخیص قطعی 
بیماری کمک می‌کند؟ (پرانترنی -شهریور٩۸)‏ 
الف) عدم وجود گانگلیون سل در قسمت پروگزیمال به تنگی 
ب) وجود شبکه‌های عصبی هیپرتروفیک 
ج) عدم وجود گانگلیون سل در قسمت دیستال تنگی 
د) وجود سلول‌های گانگلیونیک کوچکتر از معمول 


i‏ بیماری هیرشپرونگ 
۵ تعریف: هیرشپرونگ انسداد عملکردی کولون بوده 
که به دلیل نقص مادرزادی در عصب‌دهی کولون ایجاد 


می‌شود: 
۵ اپیدمیولوژی: هیرشپرونگ در پسرها شایع‌تر و در 
دخترها شدیدتراست. 


و پاتوژنن اختلال در مهاجرت سلول‌های ستیغ عصبی 
از سکوم به رکتوم و درنتیجه pre‏ وجود گانگلیون در 
دیستال محل تنگی, عامل ایجاد بیماری هیرشپرونگ 
است.در قطعه دیستال روده (رکتوم). هر دو شبکه 
زیرمخاطی مایسنرو آثورباخ وجود ندارند (آگانگلیوز. 

ه ژنتیک 

(- اکثرموارد بیماری فامیلیال است. خطرابتلا در 
خواهران و برادران بیماربیشتراست. درموارد فامیلیال. 
موتاسیون در رسپتور تیروزین کیناز 18171 وجود دارد. 

۲- ۸۱۵ موارد اسپورادیک هستند. 

و پاتولوژی 

۱- هميشه رکتوم درگیراست. درا کثرموارد؛ هیرشپرونگ 
محدود به رکتوم و کولون سیگموئید است. 

۲- منطقه فاقد گانگلیون ظاهر طبیعی یا منقبض دارد 
ولی بخش پروگزیمال آن متسع است. 

ه تظاهرات بالینی: نوزادان مبتلا بلافاصله بعد ازتولد 
نمی‌توانند مکونیوم دفع کنند. 

ه خطرات بیماری 

۱- انتروکولیت 

۲- اختلال آب و الکترولیت 


فصل ۵ + ada‏ دهان و دستگاه گوارش PD‏ 


۳- پرفوراسیون 
۴- پریتونیت 


۱- کودک ۲ ساله‌ای با تحریک پذیری, اتساع شکم. 
بی‌اشتیهایی, اسیهال و کاهش وزن آورده شده است. 
درآزمایشات. آنمی و سرولوژی مثبت از نظرآنتی بادی 
۸ععلیه ترانس گلوتامیناز بافتیگزارش شده است. 
درآندوسکوپی و بیوپسی. افزایش لنفوسیت‌های بین 
سلول‌های اپی‌تلیال پوششی و هیپرپلازی کریپت‌های 
غددی و آتروفی پرزهای روده دیده می‌شود. تشخیص 
بیماری کدام است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


الف) بیماری سلیاک ب آبتالیپوپرونئینمی 
ج) کمبود لاکتاز د) آنترویاتی محیطی 
fl‏ بیماری سلیاک 


تعریف: یک انتروپاتی با واسطه ایمنی بوده که 
متعاقب خوردن غلات حاوی گلوتن مثل «prt‏ چاودارو 
جوایجاد می‌شود. 

علائم بالینی 

۱- علائم در شیرخوارگی: دخترها و پسرها را به یک 
نسبت گرفتار نموده و معمولاً در VEGF‏ ماهگی (زمانی که 
غذاهای کمکی آغاز می‌شود) تظاهرمی‌یابد. علائم شایع 
شامل تحریک‌پذیری. دیستانسیون شکمی, آنورکسی, 
اسهال. FTT‏ کاهش وزن و تحلیل عضلات هستند. 

۲- علائم در بزرگسالان: در بزرگسالان Seas‏ درسنین 
۰ ۶۰۱ سال تظاهرمی‌یابد. سلیاک در بزرگسالان معمولا 
با آنمی (فقرآهن یا کمبود فولات و ویتامین B12‏ اسهال. 
نفخ وخستگی تظاهرپیدا می‌کند. 

محل درگیری: بیشترین محل درگیری روده کوچک 
در جریان بیماری سلیاک. قسمت دوم دئودنوم و 
پروگزیمال ژژنوم است. 
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#پاتولوژی: نمای بافت‌شناسی کاراکتریستیک 
SLL‏ شامل افزایش لنفوسیت‌های 7 نوع 608 
داخل SG ol‏ به همراه لنفوسیتوز داخل اپی‌تلیالی. 
هیپرپلازی کریپتی و آتروفی پرزها (Villous atrophy)‏ 
است. دربیماری پیشرفته افزایش تعداد پلاسماسل‌هاء 
ماست‌سل‌ها و ائوزینوفیل‌ها به ویژه درقسمت فوقانی 
لامینا پروپریا مشاهده می‌شود. 

ه ارتباط با HLA‏ تقریباً تمام مبتلایان به بیماری 
سلیاک دارای ۲۲۸-002 پا 111۸-008 هستند. 
فقدان yo HLA-DQ8 LHLA-DQ2‏ بیماران مشکوک 
به سلیاک ارزش پیشگویی منفی بالایی دارد؛ به عبارت 
دیگراگردر بیمار مشکوک به سلیاک. 111۲۸-002 و 
111-8 منفی باشد. بیماری سلیاک تقریباً 0۷ Rule‏ 


می‌شود. 

هتست‌های سرولوژیک: حساس‌ترین تست‌های 
سرولوژیک برای تشخیص بیماری سلیاک عبارتند ازن 

۱- آنتی‌بادی 18۸ برعلیه ترانس گلوتامیناز بافتی 
(Anti-tTG)‏ 

۲- آنتی‌بادی 12۸ برعلیه گلیادین 

۲- آنتی بادی‌های آنتی‌اندومیزیال. بسیار اختصاصی 
هستند ولی نسبت به سایر آنتی‌بادی‌ها. حساسیت 
کمتری دارند. 

بیماری‌های همراه 

- در مبتلایان به سلیاک. شیوع کانسر افزایش 
می‌یابد. شایع‌ترین بدخیمی همراه با سلیاک «لنفوم 
سلول 1 مرتبط با آنتروپاتی» است. 

۲- در۱۰/ ازمبتلایان به سلیاک. درماتییت هرپتی‌فرم 
وجود دارد. 

درمان: درمان اصلی سلیاک مصرف رژیم NSE‏ 
فاقد گلوتن است. 


الف) آبتالیپوپروتئینمی 
ج) کمبود ساکاریداز 


۳ ویژگی اصلی در لام L‏ 
(۱۰۰/ امتحانی): 

(Villous atrophy) آتروفی پرزها‎ -۱ 

۲- هیپرپلازی کریپت‌ها 

۳-افزایش لنفوسیت‌های اینتااپی‌تلیال (لنفوسیت‌های CT‏ 

همچنین به پاسخ سئوال ۵۱ مراجعه شود. 


۳- کودک A‏ ماهه‌ای با سابقه اسپپال از ۲ ماه قبل 
مراجعه نموده cowl‏ در آزمایشات play‏ آنتی ترانس 
گلوتامیناز بافتی بالا و در بیوپسی انجام گرفته از 
دئودنوم» آتروفی پرزها و افزایش لنفوسیت‌های داخل 
آپی‌تلبال مشاهده شد؛ plas‏ تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -خرداد AA‏ 


الف) ژیاردیا ب) بیماری سلیاک 
ج) آنتریت ویروسی د) آبتالیپوپروتلینمی 


به پاسخ سئوالات ۵۱ و ۵۲ مراجعه شود. 


هه 6 - 6263] 


۴- دربررسی پاتولوژیک بیوپسی ابتدای روده کوچک 
بیماری که اسیهال مزمن دارد. انفیلتراسیون لنفوسیت 
درداخل اپی‌تلیوم و لامیناپروپریا همراه بااصاف شدن 
پرزهای مخاطی دیده می‌شود. با رعایت رژیم غذایی 
فاقد گندم و جو این یافته‌های غیرطبیعی برطرف 
می‌شود. این بیماری با plas‏ 111.۸ ارتباط قوی دارد؟ 

«پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه ped‏ 

الف) B27‏ ب) 02 


۲ کودکی ۱۰ ساله با اسههال و آنمی, بیوپسی دودنوم 
شده است. در نمای میکروسکوپی. پرزها مختصر 
آنروفی شده وافزایش لنفوسیت‌های داخل اپی‌تلیالی 
و هیپرپلازی کریبت مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]» 


تقریبً تام مبتلایان به بیماری سلياک دارای 111۸-902 


یا 111-008 هستند. همچنین به پاسخ سئوال ۵۱ 
مراجعه شود. 


۵۵- کدام مشخصه میکروسکویی بیماری سلیاک به 
درستی معرفی شده است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵-قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبرینا) 
الف) هیپرپلازی پرزهای دئودنوم 
ب) گرایش لنفوسیت‌های داخل اپی‌تلیال ازنوع سلول B‏ 
ج) آتروفی کریپت‌ها در مخاط دئودنوم 
د) افزایش پلاسماسل‌ها. ماست‌سل‌ها و ائوزینوفیل‌ها در 
مخاط 


به پاسخ سئوال ۵۱ مراجعه شود. 


۶- بیمار جوانی با اسهال و آنمی مراجعه می‌کند. در 
بررسی میکروسکوپی مخاط دئودنوم. آتروفی کامل 
ویلوس‌ها به همراه هیپرپلازی کریپت‌های مخاطی 
و افزاایش لنفوسیت‌های اینترااپی‌تلیال جلب نظر 
می‌کند. اندازه‌گیری کدامیک از آنتی‌بادی‌های زیردر 
تشخیص بیماری فوق از اختصاصیت بیشتری برخوردار 
می‌باشد؟ (پرانترنی میان‌دوره -اردیبهشت VF‏ 
الف) آنتی‌بادی 18۸علیه ترانس گلوتامیناز بافتی 

ب) آنتی‌بادی‌های علیه اندومیزیال 

ج) آنتی‌بادی 18۸علیه گلیادین دی آمید 

د) آنتی‌بادی تلع علیه گلیادین دی آمید 


۱- آتتی‌بادی‌های آنتی‌اندومیزیال بسیار اختصاصی 
بوده ولی نسبت ay‏ سای رآنتی‌بادی‌ها. حساسیت کمتری 
دارند. 


۲- حساس‌ترین تست‌های سرولوژیک برای تشخیص 
سلیاک. آنتی‌بادی 12۸ برعلیه ترانس گلوتامیناز بافتی و 
آنتی‌بادی 18۸ بر علیه گلیادین هستند. 


OWS MB ---------------------- 


۷- تست آنتی‌بادی IgA‏ علیه ترانس گلوتامیناز بافتی 
در تشخیص کدام بیماری زیر کاربرد دارد؟ 
(پرانترن یاسفن ٩۳‏ - قطب ۵ کشور یآدانشگاه lye‏ 
الف) بیماری سلیاک 
ب) Glen‏ فیبروز کیستیک 
ج) سندرم روده تحریک پذیر 
د) بیماری هیرشپرونگ 


۸- نوجوانی با آنمی فقرآهن و سوءجذب مراجعه 
نموده است. در بررسی میکروسکوپی مخاط دئودنوم. 
ویلی‌ها نمای صاف و آتروفیک دارند. علائم با رژیم 
فاقد گلوتن بهبود یافته است. همراهی کدام بیماری 
پوستی بیشتر مورد انتظار است؟ . د«پرانترنی-اسفند۱٩)‏ 
الف) پسوریازیس ب) لیکن پلان 
ج) بولوس پمفیگوئید. د درماتیت هرپتی فرم 


درء۱/ ازمبتلایان به سلیاک. درماتیت هرپتی‌فرم رخ 
می‌دهد؛ همچنین به پاسخ سئوال ۵۱ مراجعه شود. 


[(0) | امتح تن 


04- در بررسی کدامیک از سندرم‌های سوءجذب. 
در مطالعه میکروسکوپ نوری بیوپسی روده, ضایعه 
مشخصی دیده نمی‌شود؟ 
الف) Glow‏ ویپل 
ج) کمبود دی ساکاریداز 


(پرانتنی -اسفند (VA‏ 
ب) سندرم سلیاک 


د) آبتالیپوپروتئینمی 


لاکتاز «دی‌ساکاریدان: کمبود لاکتاز 
موجب اسهال اسموتیک می‌شود. درنمونه اتولوژی این 
بیماری نکته غیرطبیعی مشاهده نمی‌شود؛ چرا که علت 
بیماری کمبود یک آنزیم است و نه یک اختلال آناتومیک 


ec )0([‏ 
۶۰- کودکی با اسهال و استتاتوره و اختلال رشد مراجعه 
نموده است. در لام خونی این glow‏ گلبول‌های 
قرمزآکانتوسیتیک (Spur cell)‏ مشاهده می‌شود. 
محتملترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
(all‏ کمبود لاکتاز ب) آبتالیپوپروتئینمی 
ج) کمبود دی‌ساکاریداز د) سلیاک 
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هتعریف: آبتالیپوپروتلینمی یک بیماری اتوزوم 
مغلوب بوده که طی آن ترشح لیپوپروتتین‌های غنی از 
تری‌گلیسیرید مختل می‌شود. 

پاتوژنن موتاسیون در پروتئین انتقال‌دهنده 
تری‌گلیسیرید میکروزومی عامل ایجاد بیماری بوده: لذا 
منوگلیسریدها و تری‌گلیسریدها در داخل سلول‌های 
آپی‌تلیال تجمع می‌یابند. 

ه تظاهرات بالینی: علائم دردوران شیرخوارگی ظاهر 
شده و عبارتند از 

FIT -\ 

۲- اسهال 

۳- استئاتوره 

۴ کمبود ویتامین‌های محلول در چربی 
5 نکته‌ای بسیار مهم: گلبول‌های قرمزآ کانتوسیتیک 
(Spur Cell)‏ در لام خون محیطی یافته مهم 
آبتالیپوپروتئینمی هستند. 


۶۱- شیرخواری با اسهال و استئاتوره مراجعه نموده 
است. دربیوپسی مخاط روده, درسلول‌های اپی‌تلیال. 
واکوثل‌های چربی وجود داشته و در بررسی خون 
محیطی, Spur cells‏ دیده می‌شود. کدام بیماری. 


محتمل‌تر می‌باشد؟ (دستیاری -بهمن۸۰) 
الف) آبتالیپوپروتئینمی  (GO‏ بیماری سلیاک 
ج) اسپروی تروپیکال د عدم تحمل به لاکتوز 


به پاسخ سوال ۶۰ مراجعه شود. 


یادداشت. }3 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


آنتروکولیت‌های 


TO) 


۲- تمام ارگانیسم‌های زیر می‌توانند از طریق تهاجم 
به جداره روده موجب اسهال شوند. بجز: 
(پرانترنی -اسفند (AY‏ 


الف) ویبریو WS‏ ب) پرسینیا انتروکولیتیکا 
ج) سالمونلا تیفی د) E-Coli‏ 
bom‏ 


۵ اتیولوژی: باکتری گرم منفی ویبریو کلراکه از طریق 
آب آلوده منتقل می‌شود. عامل ایجاد بیماری است. 

پاتوژنن باکتری به جدار روده تهاجم نمی‌کند و از 
طریق تولید توکسین در عملکرد جذبی انتروسیت‌ها 
تداخل ایجاد می‌کند. 

پاتولوژی: نمونه‌های بافتی از مخاط. تغییرات جزئی 
را نشان می‌دهند. 

درمان: بدون oles‏ میزان مرگ و میروبای شدید 
۰ 1۷۰1 بوده ولی با جایگزینی مایعات بیشتراز 1۹۹ 
بیماران زنده می‌مانند. 


۳- بیماری متعاقب خوردن مرغ کاملاً پخته نشده. 
دچار اسهال می‌شود و متعاقب آن دجار سندرم 
گیلن‌باره گردیده است؛ عامل اسهال بیمار کدامیک از 


موارد زیراست؟ (امتحان درون دانشگاهی) 
الف) ویبریو VS‏ ب) کمپیلوباکترژژونی 
ج) سالمونلا تیفی د) E-Coli‏ 


[قآکمپیلوباکتر ژژونی 

اپیدمیولوژی: شایعترین پاتوژن باکتریایی روده‌ای 
درکشورهای توسعه یافته بوده 9 یکی از fle‏ مهم اسهال 
مسافزان است. 

۵ اتیولوژی: بیشترعفونت‌ها در مصرف مرغ خوب پخته 
نشده ایجاد می‌شوند ولی شیر غیرپاستوریزه و آب آلوده 
نیزمی‌تواند موجب بیماری گردند. 


عوارض خارج روده‌ای 

۱- آرتریت واکنشی به ویژه در بیماران با 111۸-327 

۲- اریتم ندوزوم 

۳- سندرم گیلن‌باره 

0 پاتولوژی: کمپیلوباکتر. شیگلاه سالمونلاه برسینیا و 
E-Coli‏ همگی موجب کولیت حاد خودمحدودشونده 
می‌گردند. یافته‌های پاتولوژیک در کولیت حاد خود 
محدودشونده به قرار زیر هستند: 

1- لامینا پروپریا واضح و انفیلتراسیون نوتروفیل به 
داخل اپی‌تلیوم 

۲- التهاب کریپت‌ها (انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها به 
داخل کریپت) 

۳- آبسه‌های کریپتی 
8 کنکته‌ای بسیار مهم: حفظ ساختار کریبت در 
کولیت حاد خودمحدودشونده موجب افتراق آن از 
بیماری‌های التهابی روده می‌شود. 


۴ کولیت سودومامبرانو روابسته به (Sgn il‏ 
بیشتردر اث رکدام باکتری به وجود می‌آید؟ 
(پرانترنی -اسفند (AA‏ 


الف) شیگلا ب) سالمونلاپاراتیفی 
ج) کمپیلوباکترژژونی د کلستریدیوم دیفیسیل 
آ#اکولیت سود ومامبرانو 


۵ تعریف: کولیت سودومامبرانو معمولاً به دنبال 
درمان آنتی‌بیوتیکی و اغلب توسط کلستریدیوم دیفیسیل 
ایجاد می‌شود. 

هاتیولوژی: اسهال و کولیت ناشی از آنتی‌بیوتیک 
توسط عوامل زیر ایجاد می‌شوند: 

۱- کلستریدیوم دیفیسیل (شایعترین علت) 

¥- سالمونلا 

۳- کلستریدیوم پرفرینژنس نوع A‏ 

۴- استافیلوکوک اورئوس 
(6توجه: کلستریدیوم پرفرینژنس نوع ۸واستافیلوکوک 
آورئوس, انتروتوکسین تولید می‌کنند و موجب مسمومیت 


غذایی می‌شوند اما این ارگانیسم‌ها غشای کاذب ایجاد 

ه ریسک فاکتورها: علاوه بر آنتی‌بیوتیک, ریسک 
فاکتورهای موّْثردر کولیت سودومامبرانو عبارتند ازن 

دس بل 

۲- بستری بودن در بیمارستان 

۳- سرکوب ایمنی 
8 تکته‌ای بسیار مهم: کلستریدیوم دیفیسیل به 
ویژه در بیماران بستری شایع بوده؛ به طوری که در۲۰/ از 
بزرگسالان بستری در بیمارستان یافت می‌گردد. 

پاتوژنن آنتی‌بیوتیک‌ها میکروبیوتای طبیعی کولون را 
مختل کرده و زمینه را shy‏ رشد کلستریدیوم دیفیسیل 
فراهم می‌کنند. 

پاتولوژی 

۱- غشاهای کاذب به رنگ قهوه‌ای روشن و شامل 
نوتروفیل‌ها. سلول‌های آپی‌تلیومی مرده و بقایای التهابی. 
کولون را می‌پوشانند. 

۲- نوتروفیل‌ها از داخل یک کریپت به بیرون ریخته و 
نمای فوران آتشفشان را ایجاد می‌کنند. 


تشخیص: تشخیص بیماری با شناسایی توکسین ؛ 


کلستریدیوم دیفیسیل در مدفوع داده می‌شود (و نه با کشت) 


۵- کدامیک از ارگانیسم‌های زیر از طریق سم روده‌ای 
و ogy‏ تهاجم به جداره روده. ایجاد اسهال می‌کند؟ 
(دستیاری -بهمن ۸۰) 


الف) کلستریدیوم پرفرینژنس 


[(0) 3 لب 

۶- بیماری با اسهال خونی مراجعه کرده است. وجود 

کدامیک از عوامل اتیولوژیک زیر احتمال کمتری دارد؟ 
«پرانترنی -اسفند (VA‏ 


hac 


۱۴۳ 


۷۷۷۵۲ 


۱۴۴ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
الف) Entamoeba histolytica‏ 
ب) Giardia lamblia‏ 
ج) E.coli‏ 
د) Salmonella typhi‏ 


ژیاردیالامبلیا 

۱- ژباردیا LLY‏ شایع‌ترین عفونت انگلی پاتوژن در 
انسان بوده وازطریق آب و مواد غذایی آلوده به مدفوع 
انتقال می‌یابد. 

۲- این انگل حالت تهاجمی نداشته و اسهال خونی 
Oley!‏ نمی‌کند. 


Ee )0([ 


۷- زخم‌های مخاط روده به شکل فلاسک Flask)‏ 
(shaped ulcer‏ در کدام عفونت بیشتر مشاهده 


می‌شود؟ ily)‏ شهریو ر۸۲) 
(all‏ شیگلا ب) ژیاردیا 
ج) انتاموبا هیستولیتیکا د) سل روده‌ای 


ه تعریف: انتاموبا هیستولیتیکا از طریق مدفوعی = 
دهانی منتقل شده و منجر dy‏ آمیبیاز می‌شود. 

Jove‏ درگیری: اغلب سکوم وکولون صعودی را درگیر 
می‌کند. 

ه علائم Gill‏ 

۱- درد شکم. اسهال خونی و کاهش وزن 

۲- دیسانتری به دلیل اتصال آمیب به اپی‌تلیوم 
کولون القای آپوپتوز تهاجم به کریپت و تهاجم به لامینا 
پروپریا ایجاد می‌شود و به دنبال آن نوتروفیل‌ها موجب 
آسیب بافتی و ایجاد زخم فلاسکی شکل با گردن باریک و 
پایه پهن می‌شوند. 

۴۰-۳ بیماران همراه با دیسانتری. آبسه کبدی دارند. 


۱ بیماری هیرشپرونگ به علت عدم وجود گانگلیون 
و همچنین عدم وجود دو شبکه عصبی زیرمخاطی 
مایسنرو آئورباخ ایجاد می‌گردد. 

IG ۲‏ مهم در بیماری سلیاک به قرار زیر هستند: 
Lis @‏ تمام مبتلایان دارای 111۸-002 و 
HLA-DQ8‏ هستند. 
@ حساس‌ترین تست‌های سرولوژیک آن آنتی‌بادی 
ade ۸‏ ترانس گلوتامیناز بافتی و آنتی‌بادی 18۸ 
برعلیه گلیادین است. 

* اختصاصی‌ترین تست سرولوژیک آن GUAT‏ 
آنتی اندومیزیال است. 

9 مهمترین بیماری‌های همراه با سلیاک. 
درماتیت هرپتی‌فرم و لنفوم سلول 1 هستند. 

۳ درنمای بافت‌شناسی بیماری سلیاک یافته‌های 
کاراکتریستیک به قرار زیر هستند: 

۰ آتروفی پرزها (Villous atrophy)‏ 
© هیپرپلازی کریپتی 
* افزایش لنفوسیت‌های JUS IIT‏ 

۴ در کمبود دی‌ساکاریداز(عدم تحمل لاکتازا در 
بیوپسی روده, نکته قابل‌توجهی وجود ندارد. 

۵ درلام خون محیطی مبتلایان به آبتالیپوپروتئینمی: 
گلبول‌های قرمزآ کانتوسیتیک )٩0۷۲ cell)‏ دیده 


می‌شود. 


بیماری‌های التهابی روده IBD)‏ 


)0([ 


۸- آقای ۳۰ ساله با حملات درد شکمی, دفع مدفوع 
خونی و اتساع شکمی مراجعه کرده است. در بیوپسی 
انجام شده از کولون, التهاب و نامنظمی کریپت‌ها همراه 
باارتشاح سلول‌های التهابی درلامیناپروپریا و تشکیل 
گرانولوم غیرکازثیفیه در زیرمخاط دیده می‌شود که تا لایه 
سروزادامه دارد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 


لف) آبسه آمیبی 
ج) بیماری کرون 


ب) کولیت سودومامبرانو 
د) بیماری ویپل 


یافته‌های پاتولوژیک در بیماری کرون 

۱- شایع‌ترین محل درگیری کرون, ایلتوم ترمینال: 
دربچه ایلئوسکال و سکوم هستند. 

۲- ضایعات پرشی (Skip)‏ زخم‌های آفتی شکل: نمای 
6 فیستول و فیشرها به نفع کرون هستند. 

۳- درگیری روده در کرون به صورت ناپیوسته 
(Skip lesion)‏ ولی تمام جداری (ترانس مورال) است. 

۴- در نمای میکروسکوپی بیمار مبتلا به کرون: 
انفیلتراسیون فراوان نوتروفیل‌ها در کریپت‌ها وجود داشته 
که موجب آبسه کریپتی می‌شود. به هم‌ریختگی ساختارهای 
مخاطی ومتاپلازی سلول پانت هم دیده می‌شود. 

۵- وجود گرانولوم غیرکازیفیه یک نشانه Hallmark‏ در 
بیماری کرون است که در ZNO‏ بیماران دیده می‌شود. 
البته لازم به ذکراست که فقدان گرانولوم تشخیص 
بیماری کرون را Rule out‏ نمی‌کند. 


۹- در بررسی میکروسکوپی نمونه pp th!‏ آقای 
۰ ساله با حملات عودکننده اسهال و دردهای کرامپی 
شکم و تب. تخریب مخاطی و گرانولوم غیرکازئوز و 
فیستول مشاهده گردید. در معاینه .«پلی آرتریت مهاجر 
و نفرولیتیازیس دارد؛ کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
girly)‏ شهریو 40 -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبریزا) 
(al‏ سل ب) کولیت اولسرو 
ج) گرون د) آمیبیازیس 


۱- تظاهرات خارج روده‌ای کرون عبارتند از: یووئیت. 
پلی‌آرتریت مهاجر. ساکروایلئیت. اسپوندیلیت انکیلوزان, 
اریتم ندوزوم و کلابینگ انگشتان 

۲- پری‌کلانژیت و کلانژیت اسکلروزان اولیه دربیماری 
کرون دیده می‌شوند ولی درکولیت اولسرو شایعتر هستند. 

همچنین به پاسخ سئوال ۶۸ مراجعه شود. 


۰- وجود التهاب ترانس مورال درایلئوم. تشکی لگرانولوم 
در دیواره روده همراه با ضخیم شدن دیواره, ایجاد 


فیستول و سینوس در کدامیک از بیماری‌های زیردیده 
می‌شود؟ ‏ (پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهوازا) 


الف) کولیت اولسرو ب) روده تحریک پذیر 
ج) بیماری سلیاک د) بیماری کرون 
به پاسخ سئوال ۶۸ مراجعه شود. 


۱- احتمال درگیری کدامیک از نواحی زیر در بیماری 


کرون پیشتراست؟ 
ily)‏ شهریور۱ ٩‏ قطب ۲ کشوری [دانشگاه Gps‏ 
الف) سیگموئید ب) ایلئوم انتهایی 


۲- آقای ۳۵ ساله با درد کرامپی شکم و اسهال خونی 
مراجعه کرده است. در کولونوسکوپی. زخم‌های با 
قاعده پهن و مخاط قرمزرنگ که با حاشیه واضح از 
blo‏ طبیعی جدا می‌شود. در رکتوم دیده می‌شود. در 
مطالعه میکروسکوپی. التهاب و آبسه کریپتی, تخریب 
کریپت و متاپلازی اپی‌تلیالی در رکتوم مشاهده می‌گردد. 
ضایعات dy‏ صورت Skip‏ نیستند. گرانولوم تشکیل 
نشده است؛ محتمل‌ترین تشخیص plas‏ است؟ 
ciple)‏ شهریور۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه اهاز]) 
الف) تیفوئید ب) کولیت لنفوسیتیک 
ج) کولیت اولسرو د) شیگلوز 


نت یافته‌های پاتولوژیک در کولیت اولسرو 

- کولیت اولسرو هميشه رکتوم را گرفتار می‌سازد و 
به صورت پیوسته گسترش پیدا می‌کند تاتمام کولون را 
گرفتار سازد. 

۲- در بررسی Gross‏ کولون. مخاط کولون قرمزوگرنولر 
هستند ودارای زخم‌های وسیع با قاعده پهن هستند 
(Broad - based ulcer)‏ . همچنین سودوپولیپ مشاهده 


می‌شود. 


www.kaci.ir 


۱۴۳۵ 


۷۷۷۷۲ 


۴۶ 


سس سس بر" آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۳- برخلاف بیماری کرون؛ در کولیت اولسرو. ضخیم شدگی 
جدار روده وجود ندارد. در حالی که دربیماری کرون جدار 
)1059 ضخیم گردیده است. همچنین در کولیت اولسرو 
سطح سروزی طبیعی بوده و تنگی رخ نمی‌دهد. 

۴- نمای میکروسکوپی کولیت اولسرو شبیه به کرون 
بوده و شامل انفیلتراسیون التهابی. آبسه‌های کریپتی. 
تخریب کریپت‌ها و متاپلازی اپی‌تلیومی است. 

۵- در کولیت اولسرو التهاب به مخاط و زیر مخاط 
محدود است. همچنین ضایعات پرشی (Skip lesions)‏ 
در کولیت اولسرو وجود ندارد. در کولیت اولسرو گرانولوم 
وجود ندارد. 


۳- دربیوپسی کولون Sylow‏ شکل غدد نامنظم و 
به هم ريخته بوده, انفیلتراسیون سلول‌های التهابی 
مزمن در مخاط و زیر مخاط به همراه ارتشاح سلول‌های 
نوتروفیل و تشکیل Crypt abscess‏ دیده می‌شود. در 
بررسی کولونوسکوپی فرد. درگیری یکنواخت به همراه 
سودوپولیپ وجود دارد. احتمال وجود کدامیک از 
موارد زیر بیشتراست؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه Ghd‏ 

ll‏ فزایش ریسک بدخیمی 

ب) گرانولوم غیرکازثفیه 

ج) ایجاد فیشرو فیستول 

۵ سروزیت 


خطرناک‌ترین عارضه درازمدت بیماری‌های التهابی 
روده (به ویژه کولیت اولسرو) ایجاد بدخیمی است. آبسه 
کریپتی و سودوپولیپ به نفع کولیت اولسرو هستند. 


-VF‏ در بیوپسی رکتوم مرد ۵۰ ساله‌ای کاهش میزان 
موسین و نامنظمی در کریپت‌های مخاطی. زخم 
مخاطی و آبسه کرییتی مشاهده گردید. در ploy‏ فوق 
تمام موارد زیر ممکن است دیده شود. بجز: 

(پرانترنی شهریو ر۲٩‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه)) 


الف) پلیآرتریت مهاجر ‏ ب) کارسینوم روده بزرگ 
ج) مگاکولون توکسیک د) ضخیم‌شدگی جداری 


۱- برخی از تظاهرات خارج روده‌ای کولیت اولسرو 
و کرون عبارتند yl‏ پلی‌آرتریت مهاجر, ساکروایلئیت. 
آسپوندیلیت اتکیلوان: یووکیت: ضایعات بپوسی: 
پری‌کلانژیت و کلانژیت اسکلروزان Adal‏ 

۲- در کولیت اولسرو ریسک آدنوکارسینوم کولون 
افزایش می‌یابد. 

۳- مگاکولون توکسیک از عوارض کولیت اولسرو است. 

۴- برخلاف Glew‏ کرون. در کولیت اولسرو. 
ضخیم‌شدگی جدار روده وجود ندارد. در حالی که در 
Glow‏ کرون جدار روده. ضخیم گردیده است. 


)0([ 


۵- تمام موارد زیر در بیماری کرون دیده می‌شود؛ 


بجز: (پرانترن یاسفند VF‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
(All‏ گرانولوم ب) تنگی 
ج) فیشرپری آنال د) مگاکولون توکسیک 


۶- در بررسی نمونه روده بزرگ فرد مشکوک به 
بیماری کرون. وجود کدام گروه از یافته‌های زیر 
تشخیص را مسجل می‌نماید؟ 
(پانترنی شهریور ٩۶‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) Serositis, Dilatation, Stricture‏ 
ب) Pseudopolyp, Lymphoid reaction, Ulcer‏ 
ج) Skip lesion, Fistula, Granuloma‏ 


Thin wall, Ulcer, Fibrosis (9 


۷- وجود کدامیک از ضایعات زیر بیشتر به نفع 
تشخیص بیماری کرون است؟ دپرانترنی میان‌دوره -آذ ر AV‏ 
الف) آپسه bows‏ 
ب) وجود سودوپولیپ 
ج) وجود واسکولیت عروق با اندازه متوسط 


افتراق بین بیماری کرون و کولیت اولسرو (اين جدول ۸۱۰۰ امتحاتی است) (مربوط به سئوال (VO‏ 


مشخصات بیماری کرون کولیت اولسرو 

8 ماکروسکوپی 

منطقه درگیراز روده ایلشوم + کولون فقط کولون 

درگیری رکتوم bis‏ 

چگونگی توزیع ضایعات ناپیوسته Skip)‏ پیوسته 

تنگی ab‏ یه ندرت 

نمای دیواره روده ضخیم نازک 

التهاب تمام جداری (ترانس مورال) محدود به مخاط و زیرمخاط 

Goody‏ کاذب متوسط شدید 

زخم عمیق؛ شبیه زخم چاقو سطحی با قاعده پهن 

واکنش لنفوئیدی شدید متوسط 

فیبروز شدید خفیف يا وجود ندارد 

سروزیت ی تن 

گرانولوم یله Loi)‏ 190( خیر 

فیستول ab te!‏ خیر 

wala 

فیستول اطراف مقعد ab‏ (دربیماری کولون) خیر 

سوءجذب چربی /ویتأمین ab‏ خیر 

استعداد بدخیمی درصورت درگیری کولون یله 

عود بعد از جراحی شایع خیر 

مگاکولون ترکسیک خیر له 

د) تشکیل گرانولوم در جدار روده شایع‌تراست؟ «پرانترنی -اسفند VY‏ 
saea wena‏ هبتر یت ده یمد ی الف)فپیروشجذاررروقه 

PSE ون ۷۵ مراجعه شرفه ب) پولیپ‌های‎ Gaye 


OO ----------------------‏ 
-VA‏ وجود کدامیک از ضایعات زیر به نفع تشخیص 
کولیت اولسرو نمی‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور۷٩‏ -قطب ۵ کشور یآدانشگاه Ghat‏ 

(Al‏ فیبروز جدار روده 

ب) تشکیل گرانولوم در جدار روده 

ج) آبسه کریپت‌ها 

د) وجود سودوپولیپ 


گرانولوم در کولیت اولسرو دیده نمی‌شود و بیشتر به نفع 
بیماری کرون است. 


-٩‏ کدامیک از یافته‌های زیر در بیماران مبتلا به 


کولیت اولسرو در مقایسه با مبتلایان به بیماری کرون 


ج) تنگی در مراحل اولیه بیماری 
د) CLES‏ لنفوسیتی شدید 


Owes 


۰- دربررسی ماکروسکوپی )009 بزرگ. کدام تغییرزیر 
به نفع تشخیص کولیت اولسرو در مقابل بیماری کرون 
می‌باشد؟ «پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه تبری]) 

الف) فیشر و فیستول 

ب) زخم‌های با قاعده پهن 

ج) ضخیم شدگی دیواره 

د) گسترش چربی مزانتربه سطح سروزی 


۷۷۷۵۵۲ 


www.kaci.ir 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱- تمام گزینه‌های زیر در مورد Inflammatory bowel‏ 
6 صحیح می‌باشند. پجز: 
(پرانترنی میان دوره- اردیبهشت )٩۶‏ 
الف) پولیپ کاذب در کولیت اولسرو مشاهده می‌گردد. 
ب) در کولیت اولسرو. Skip lesions‏ مشاهده می‌گردد. 
ج) در کرون تشکیل فیستول جلب نظرمی‌کند. 
د) فیبروز جدار روده از خصوصیات کرون است. 


---------------------- تجح 

۲-کدام مورد شاخص هیستولوژیک بهتری برای 
تشخیص بیماری کرون از کولیت اولسرو است؟ 

«پرانترن ی اسفند ٩۴‏ - قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 

الف) فیبروز دیواره روده 

ج) پیدايش فیستول روده د) تجمع نوتروفیل د رکریپت‌ها 


ب) پیدا شدن پولیپ کاذب 


فیستول فقط در بیماری کرون دیده می‌شود. همچنین 
به پاسخ سئوال ۷۵ مراجعه شود. 


ol: فرب‎ 


۱ یافته‌های زیربه نفع بیماری کرون هستند: 
ه ضایعات تمام جبداری rls)‏ مورال) اما 
ناپیوسته (Skip)‏ 
۰ دیواره روده ضخیم 
ه گرانولوم 
© فیستول (به ویژه اطراف مقعد) و سینوس 
۶ زخم عمیق 
* فیبروز, واکنش لنفوئید و سروزیت 
۲ یافته‌های زیربه نفع کولیت اولسرو هستند: 
© هميشه رکتوم درگیر است. 
@ ضایعات محدود به مخاط و زیر مخاط اما پیوسته 
* پولیپ کاذب (سودوپولیپ) 
9 زخم سطحی 
@ مگاکولون توکسیک 
استعداد بدخیمی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد: 


ee (CO) 


۳- کودک ۴ ساله‌ای با مدفوع خونی مراجعه 00903 
است. در کولونوسکوپی. پولیپ ۱/۵ سانتی‌متری 
پایه‌دار با سطح Slo‏ مشاهده شده است. در بررسی 
میکروسکوپی. کرییت‌های متسح وکیستیک مملواز 
موسین و سلول‌های التهابی مشاهده شده و دیسپلازی 
ندارد. کدام تشخیص بیشتر مطرح می‌باشد؟ 

(پرنترنی میان‌دوره -خرداد ۹۸) 
ب) سندرم پوتز جگرز 
د) سندرم گاردنر 


الف) پولیپ جوانان 
ج) پولیپ ادنوماتوز 


اپیدمیولوژی: پولیپ جوانان Guvenile Polyps)‏ 
شایعترین پولیپ هامارتوماتو است. پولیپ جوانان TST‏ 
درسن کمتراز ۵ سال رخ داده و اکثرارکتوم را درگیرمی‌کند. 

علائم بالینی: شایع‌ترین علامت آن خونریزی 
JOS‏ است. خونریزی ناشی اززخم شدن پولیپ است. 
دیسپلازی در درصد اندکی از کودکان رخ می‌دهد )99 
موارد سندرمی). درنوع سندرمی؛ ۳ تا ۱۰۰ پولیپ وجود 
دارد. سندرم پولیپوز جوانان ریسک ایجاد آدنوکارسینوم 
کولون را بالا می‌برند. ۲ 

پاتولوژی: پولیپ‌ها اکثرا پایه‌داربوده. سطح Blo‏ 
و قرمزدارند و قطرآنها کمتراز ۰00 ۳ است. در بررسی 
میکروسکوپی, غدد متسع کیستیک پُرشده از موسین و 
دبری‌های التهابی را نشان می‌دهد. 


-AF‏ مادریک کودک ۴ ساله هنگام تعویض لباس زیر 
فرزندش. متوجه خون می‌شود. معاینه فیزیکی, توده 
رکتال را نشان می‌دهد که در پروکتوسکوپی. به صورت 
یک پولیپ ۱/۵ سانتی‌متری بااسطح Slo‏ ساقه‌دار 
مشاهده می‌شود. نمای میکروسکوپی, کریپت‌های 
دیلاته وکیستیک پُرشده ازموسین ودبری سلول‌های 
Lal‏ را نشان می‌دهد و فاقد دیسپلازی است؛ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(Fe OU (پرانترنی میان‌دوره‎ 


Adenomatous polyp الف)‎ 
Juvenile polyp ب)‎ 
Peutz-Jeghers polyp ج)‎ 
Hyperplastic polyp د)‎ 


کار 6063 
۵- در بررسی کودک ۴ ساله با خونریزی رکتال . پولیپ 
منفرد و پایه‌دار رکتوم به سایز ۲ سانتی‌مترمشاهده 
گردید که دربررسی میکروسکوپی شامل غدد متسح 
محتوی موسین و سلول‌های التهابی. بدون وجود 
تغییرات دیسپلازی است؛ مناسب‌ترین تشخیص 
کدامیک از موارد زیر است؟ 

gly)‏ شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 

Hyperplastic polyp (4 Tubular adenoma الف)‎ 


Juvenile polyp (2 Peutz-Jeghers polyp (¢ 


۶- پسربچه ۲ ساله‌ای به‌دلیل وجود خون روشن بر 
روی مدفوع مراجعه نموده است. در معاینه رکتال, پولیپ 
لمس می‌شود. احتمال وجود کدامیک از یافته‌های زیر 
در معاینه میکروسکوپی پولیپ کمتراست؟ 
ily)‏ شهریور ۹۸ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه اهواز]) 

الف) دیسپلازی شدید اپی‌تلیوم غدد 

ب) غدد متسع کیستیک شده 

ج) سطح زخمی پولیپ 

د) پُرشدن غدد توسط موسین و مواد التهابی 


۱- دیسپلازی در تعداد اندکی از مبتلایان به پولیپ 
جوانان رخ می‌دهد (گزینه الف). 

۲- مهمترین يافته میکروسکوپیک در پولیپ جوانان. 
غدد متسع کیستیک بوده که از موسین و دبری‌های 
التهابی, پر شده‌اند. 

۳- شایعترین علامت پولیپ جوانان. خونریزی از رکتوم 
بوده که ناشی از زخم شدن پولیپ است. 


Gao-) 


فصل ۵ + حفره دهان و دستگاه گوارش 


)0([ 


۷- در بررسی میکروسکوپی از پولیپ روده شبکه‌های 
منشعب از بافت همبندی و عضله صاف در آستر مخاط 
و غدد مفروش شده با پوشش به ظاهرطبیعی روده 
دیده می‌شود. کدامیک از گزینه‌های زیر برای وی 


مطرح است؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قعطب ۸ کشور ی[دانشگا هکرمان]) 
الف) پولیپ آدنوماتو ب) پولیپ کودکان 
ج) پولیپ پوتز_جگرز د سندرم کرونکیت کانادا 


ع سند رم پوتز - جگرز 

ه تعریف: سندرم پوتز-جگرزیک اختلال نادر اتوزوم 
غالب بوده که ویژگی‌های آن عبارتند از 

۱- وجود پولیپ‌های هامارتومی متعدد گوارشی که بزرگ 
و پایه‌دار بوده و نمای لبوله دارند. 

۲- هیپرپیگمانتاسیون پوستی مخاطی 

۳- افزایش ریسک ابتلا به بدخیمی‌ها از جمله کانسر 
تیروئید. پستان» ریه. پانکراس. گنادها و مثانه 

اپیدمیولوژی: میانگین سن مبتلایان ۳۰ تا ۱۵ سال 
است. 

محل: شایع‌ترین محل پولیپ, روده کوچک است. در 
معده. کولون و ندرتاً در مثانه و ریه‌ها نیزدیده می‌شود. 

ژنتیک: موتاسیون در ژن LKBUSTKI1‏ در 1۵۰ 
ازمبتلایان به نوع خانوادگی و برخی از انواع اسپورادیک 
مشاهده می‌شود. 

و پاتولوژی: درنمای میکروسکوپی پولیپ‌های روده. 
شبکه‌های منشعب از بافت همبند. عضله صاف. لامینا 


پروپریا و غدد پوشیده شده با آپی‌تلیوم روده‌ای طبیعی: 
مشاهده می‌شود. 


۸- پسر ۱۸ ساله‌ای با پولیپ‌های متعدد روده کوچک 
مراجعه نموده است که در بررسی میکروسکوپی نمای 
منشعب شونده (Arborizing)‏ از بافت همبندی. 
عضله Glo‏ و لامیناپروپریا و غدد پوشیده با اپی‌تلیوم 
روده‌ای طبیعی مشاهده می‌گردد. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


الف) پولیپ هیپرپلاستیک ب) پولیپ Foe‏ جگرز 


ج) پولیپ جوانان د) پولیپ التهابی 


به پاسخ سئوال AY‏ مراجعه شود. 


سس یتست 
[(۲5988)0.. . 


-٩‏ درمعاینه روتین یک مرد ۵۱ ساله تست خون مخفی 
مدفوع مثبت است. در کولونوسکوپی. یک پولیپ ۱ 
سانتی‌متری با ساقه باریک در کولون نزولی دیده می‌شود. 
در بررسی میکروسکوپی از پولیپ نغدد تیپ کولون به 
فرم توبولر در هم فرو رفته و آتیپیک دیده می‌شود. ساقه 
پولیپ با اپی‌تلیوم طبیعی کولون مفروش شده است؛ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۳٩‏ سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 

الف) پولیپ پوتز - جگرز 

ب) سودوپولیپ کولیت اولسرو 

ج) پولیپ هیپرپلاستیک 

د) پولیپ آدنوماتوز 


تعریف: آدنوم‌ها نتوپلاسم‌های خوش خیم اپی‌تلیال 
کولون بوده که پتانسیل تبدیل به آدنوکارسینوم کولورکتال 
را دارند. 

* اپیدمیولوژی: آدنوم‌های کولورکتال در تقریب ۵ از 
بزرگسالان GIL‏ ۵۰ سال که در کشورهای غربی زندگی 
می‌کنند, رخ می‌دهد. 

و طبقه‌بندی 

(Tubular) توبولار‎ -۱ 

(Tubulovillous) تویولوویلوس‎ -۲ 

(Villous) ویلوس‎ -۳ 

و پاتولوژی 

۱- یافته اصلی درآدنوم‌ها وجود دیسپلازی اپی‌تلیال 
بوده که ویژگی‌های کارا کتریستیک آن عبارتند از: 

الف) هیپرکرومی هسته 

ب) طویل شدن هسته 

ج) لایه‌لایه شدن (Stratification)‏ هسته 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 

۲- آدنوم‌ها ممکن است پایه‌داریا بدون پایه باشند. 
سطح هردو نوع به دلیل الگوی رشد غیرطبیعی اپی‌تلیوم. 
بافت مخملی b‏ تمشکی دارد. 

۳- آدنوم‌های woah‏ ساقه فیبروماسکولرباریکی 
داشته که حاوی عروق خونی بوده که از زیرمخاط 
منشاء گرفته‌اند. این ساقه معمولاً توسط اپی‌تلیوم 
غیرنئوپلاستیک مفروش شده است. 

۴- آدنوم‌های دندانه‌دار بدون پایه Sessile serrated)‏ 
(adenoma‏ یک نوع مجزا بوده که ویژگی‌های آن عبارتند 
از 

(A!‏ در کولون راست شایع است. 

(ye‏ دیسپلازی اپی‌تلیالی ندارد. 

ج) پتانسیل بدخیمی آن مشابه سای رآدنوم‌ها است. 

د) ساختاردندانه‌داربه تمام طول غده از جمله قاعده 

کویپت‌ها گسترش می‌یابد 
(6توجه: نمای پاتولوژیک آدنوم‌های دندانه‌دا بدون 
پایه با پولیپ‌های هیپرپلاستیک هم‌پوشانی دارد اما در 
پولیپ‌های هیپرپلاستیک نمای دندانه‌دار به سطح 
پولیپ محدود است. 

9 خطربدخیمی 

1- انداره آدنوم مهمترین ویزگی مرتبط با ریسک 
بدخیمی است. به عنوان مثال حدود ۴۰/ ضایعات بزرگتر 
از Fem‏ حاوی کانون‌های کانسرمهاجم هستند. اندازه 
آدنوم به نوع آن بستگی دارد. به طوری که آدنوم‌های 
توبولار کوچکنر از ۲ نوع دیگر هستند؛ در حالی که 
آدنوم‌های ویلوس بزرگتربوده و خطر بدخیمی در آنها 
پیشتراست 

۲- درجه دیس‌پلازی در هرپولیپ 

ه غربالگری: اگرچه اکثر آدنوم‌ها به کانسر تبدیل 
نمی‌شوند ولی خطر همچنان وجود دار لذا غبالگری با 
کولونوسکوپی در موارد زیر توصیه می‌شود: 

۱- تمام افراد از۵۰ سالگی ۱ 

۲- درکسانی که سابقه خانوادگی کانسر کولورکتال 
دارند. غربالگری ۱۰ سال زودتراز سن جوانترین فردی که 
به کانسرمبتلا شده, شروع می‌شود. 


۰- در کدامیک از پولیپ‌های دستگاه گوارش 
دیسپلازی سلول‌های پوششی وجود دارد؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) آدنوماتوز ب) هیپرپلاستیک 
ج) (o Juvenile‏ پوتز-جگرز 


یافته اصلی در آدنوم‌هاء وجود دیسپلازی اپی‌تلیال 
است. همچنین به پاسخ سئوال ۸٩‏ مراجعه شود. 


تحت 


0۱- مهم‌ترین ویژگی آدنوم‌های کولورکتال که با خطر 
بدخیمی مرتبط است. کدام گزینه زیراست؟ 
(پرانتزنی شهریور ۹۵ -قطب | کشور ی[دانشگا AF‏ و مازندران]) 
(ill‏ اندازه ضایعه 
ب) محل درگیری در کولون 
ج) نوع مورفولوژیک توده 
د) پایه داریا بدون پایه بودن توده 


۲- شانس بدید آمدن آدنوکارسینوم مهاجم در 
کدامیک از ضایعات زیر بیشتر است؟ ily)‏ -مهر۷۸) 
الف) Tubular adenoma‏ ب) Hyperplastic‏ 


Villous adenoma (9 Juvenile polyp ج)‎ 


آدنوم‌های «wales‏ بزرگترین آدنوم‌ها بوده وریسک 
بدخیمی در آنها بیشتر است (۱۰۰/ امتحانی). 


۳- در بررسی میکروسکوپی پولیپ کولون. هسته 
Le Jolin‏ هبیرکروم. کشیده همراه با Stratification‏ 
ows‏ می‌شود. عبارت صحیح کدام است؟ 
(پانترن ی اسفند L540‏ 0 کشور ی[دانشگاه شیر]) 
الف) درانواع فامیلیال موتاسیون درژن Mismatch repair‏ 
88 هی شنوواه 
ب) شانس بدخیمی درانواع توبولاربیشتراست. 
ج) درجه Grade)‏ دیسپلازی در پیش‌بینی تبدیل به 
بدخیمی پولیپ دخیل است. 


فصل ۵ © حفره دهان و دستگاه گوارش heed)‏ 


د) معمولاً سایزهای کوچک دارد و سایز بزرگتر از ۰/۵ 
سانتی‌متربه ندرت مشاهده می‌شود. 


FAP) آدتوماتوز فامیلیال‎ SUT )0([ 


۴- جوان ۳۰ ساله به علت خونریزی JUS‏ مراجعه 
می‌کند. در کولونوسکوپی تعداد بسیار زیادی پولیپ 
با و بدون پایه درسراسرکولون مشاهده می‌شود که 
در بررسی میکروسکویی دارای دیسپلازی به صورت 
هسته‌های هیپرکروم. کشیده و روی هم قرار گرفته 
هستند. در خانواده بیمار سابقه آدنوکارسینوم و 
پولیپ‌های مشابه در کولون وجود دارد. دراين بیمار 
احتمال وجود کدامیک از تظاهرات خارج گوارشی 
بیشتراست؟ 
(پرانترنی اسفن ٩۴‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

الف) تومورهای CNS‏ 

ب) تومورهای بدخیم پوستی 

ج) ضایعات بدخیم کبدی 

د) مالفورماسیون‌های شریانی وریدی ریه 


8] پولیپ آدنوماتوز فامیلیال (FAP)‏ 

ه تعریف: پولیپ آدنوماتوزفامیلیال یک اختلال اتوزوم 
غالب بوده که طی آن بیش از۱۰۰ آدنوم کولورکتال تا سن 
نوجوانی ایجاد می‌شود. 

پاتوزنز 

۱- اغلب موارد ۸۳ به دلیل موتاسیون درژن APC‏ 
ایجاد می‌شود. 

۲- برخی ازبیماران با پویپوز که فاقد موتاسیون APC‏ 
هستند. موتاسیون‌هایی در ژن ترمیم‌کننده MUTYH‏ 


دارند. 
ه واریانت‌های FAP‏ موتاسیون‌های خاصی از APC‏ 
موجب ایجاد واریانت‌هایی از بیماری می‌شوند, که عبارتند از: 
۱- سندرم گاردنر: بیماران علاوه بر پولیپ‌های روده‌ای؛ 
آستئوم (مندیبل. جمجمه. استخوان‌های (Qh‏ 
کیست‌های اپیدرمی, توموردسموئید و تیروئید و اختلال 
دندانی دارند. 
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۱۵۱ 
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۱۵۲ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۲- سندرم تورکوث: نادرتر بوده وبا آدنوم‌های روده‌ای 
وتومورهای 5 تظاهرمی‌یابد. -[- مبتلایان به سندرم 
تورکوث دارای موتاسیون APC‏ بوده و به مدولوبلاستوم 
دچار می‌گردند و + آنها دچارگلیوبلاستوم می‌شوند. 

@ خطربدخیمی: درصورت عدم درمان. تمام مبتلایان 
به tél FAP‏ تاقبل از۲۰ سالگی به آدنوکارسینوم 
کولورکتال مبتلا می‌گردند. 

درمان: کولکتومی پروفیلاکتیک درمان استاندارد در 
اراد حامل موتاسیون ۸۳0 است. با این وجود. بیماران 
در ریسک تظاهرات خارج روده‌ای شامل نثوپلازی در 
تقاط دیگر هستند. 


۵- در کولونوسکوپی دختر ۱۵ ساله‌ای پولیپ‌های 
منعدد و منتشراز ابتدا تا انتهای کولون و با اندازه‌های 
مختلف دیده می‌شوند. موتاسیون در کدام ژن 


محتمل‌تراست؟ (پرانترنی - شهریور ۱۴۰۰) 
الف) APC‏ ب) c-KIT‏ 
ج) PTEN‏ د) SMAD4‏ 


[(0) : 
۶- درکدامیک از موارد زیر غربالگری در فامیل بیمار 
جهت پیدا نمودن اختلال در کارکرد ژن‌های MSH?‏ 
و 1۷۲۲1 در شناسایی بیماران مستعد سرطان بسیار 
کمک‌کننده است؟ 

Diffuse type gastric cancer الف)‎ 


(دستیاری -اسفند (AP‏ 


Hereditary non polyposis colon cancer (> 
Von Hippel Lindaue Syndrome ج)‎ 


Multiple endocrine neoplasia د)‎ 


(HNPCC) کولورکتال ارثی غیرپولیپی‎ pi OE 
تعریف: 1111۳00 که سندرم لینج نیزگفته می‌شود. یک‎ * 
بیماری اتوزوم غالب بوده که به صورت مجموعه‌ای ازسرطان ها‎ 
روده‎ Ge در کولورکتال. آندومتر. معده؛ تخمدان. حالب‌هاء‎ 


کوچک. مجاری هپاتوبیلیاری و پوست رخ می‌دهد. 


موسسه فرهتگی انتشاراتی دکتراحمدی 


محل اصلی: 11۱1۳06 اغلب درکولون راست قرار 
دارد. 

6 توجه: کانسرکولون در 111۳06 در سنین پائین‌تری 
نسبت به کانسرهای اسپورادیک کولون رخ می‌دهند. 

و پاتوژنن نقص مولکولی در این بیماران DNA‏ 
mismatch repair‏ بوده و اکثراً موتاسیون در ژن MSH2‏ 
و ۷11111[ رخ می‌دهد. 

پاتولوژی 

(Sessile serrated adenoma) 4b آدنوم دندانه‌دار بدون‎ -۱ 

۲- آدنوکارسینوم موسینی 


۷- در کدامیک از موارد زیر بررسی خانواده بیمار 
جهت شناسایی اختلال عملکرد ژن‌های ۱15112 و 
1 توصیه می‌گردد؟ — «پرانترنی میان دوره -خرداد۱۳۰۰) 
الف) Multiple endocrine neoplasia‏ 
Hereditary Nonpolyposis Colorectal Cancer (>‏ 
ج) Diffuse type gastric cancer‏ 


Breast invasive ductal carcinoma د)‎ 


۸- آقای ۴۵ ساله با توده کولون سمت راست مراجعه 
نموده است. در نمای میکروسکوپی, توده فوق 
آدنوکارسینوم بوده است. در بررسی ژنتیکی به عمل 
آمده DNA mismatch repair genes « MLH1‏ و 
72 شناسایی شد. پولیپ زمینه‌ساز تومور ذکر 
شده plas‏ گزینه زیر است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) Peutz-Jeghers polyp‏ 
ب) Tubulovillous adenoma‏ 
ج) Hyperplastic polyp‏ 
د) Sessile serrated adenoma‏ 


به پاسخ سئوال VF‏ مراجعه شود. 


[(0) 5707588۲ کووکتاد .. 


44- ابتدایی‌ترین موتاسیون ژنی در ایجاد آدنوکارسینوم 
کولون در کدام ژن رخ می‌دهد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ _قطب | کشور ی [دانشگا DAF‏ و مازندران]) 


الف) APC‏ ب) KRAS‏ 
ج) SMAD2‏ د) p53‏ 
آدنوکارسینوم 


هاهمیت: آدنوکارسینوم کولون شایعترین بدخیمی 
گوارشی و ازعلل مهم مورتالیتی و موربیدیتی در جهان است. 

و اپیدمیولوژی 

۱- بعد از کانسرریه. آدنوکارسینوم کولورکتال دومین 
علت مرگ در اثر کانسر است. 

۲- پیک سنیبروزآدنوکارسینوم کولورکتال بین ۷۰۷۶۰ سال 
است. کمتراز۲۰/ از مبتلایان. کمتراز۵۰ سال دارند. 

۳- مردان کمی بیشتراز زنان درگیرمی‌شوند. 

ریسک فاکتورها: عوامل تغذیه‌ای مرتبط با کانسر 
کولورکتال عبارتند ان 

۱- مصرف کم فیبرهای گیاهی غیرقابل جذب 

۲- مصرف obj‏ کربوهیدرات و چربی 

عوامل پیشگیری‌کننده: آسپرین يا سایر WNSAID‏ 
از عود کانسر کولون و پیشرفت آدنوم‌ها به کارسینوم 
پیشگیری می‌کنند؛ لذا اثر محافظت‌کننده در برابر 
کانسرکولون دارند. تأثیراین داروها از طریق مهار انزیم 
سیکلواکسیژناز ۲۰ (COX-2)‏ است. این آنزیم در 1٩۰‏ 
کارسینوم‌های کولورکتال و ۴۰ تا 4٩۰‏ زآدنوم‌ها بیان شده 
و موجب پرولیفراسیون اپی‌تلیال به ویزه در پاسخ به 
آسیب. می‌شود. 
ع] مسیرهای ژتتیکی: 99 مسیرژنتیکی زیر برای ایجاد 
کارسینوم کولورکتال مطرح است: 

)- مسیر :APC/B-Catenin‏ _توالی کلاسیک 
آدنوکارسینوم بوده و عامل ۸۰/ تومورهای اسپورادیک 
کولون می‌باشد. موتاسیون‌های ژنی که در این مسیر 
وجود دارند. عبارتند از 


APC موتأاسیون زودرس ژن سرکوبگرتومور‎ (GI 


oli)‏ فرآیند) 
ب) موتاسیون بعدی درژن فعال‌کننده KRAS‏ صورت 
می‌گیرد. 


فصل ۵ + حفره دهان و دستگاه کوارش BT‏ 


ج) موتاسیون در ژن‌های سرکوبگر تومور SMAD2‏ و 
4 موجب پیشرفت بیماری می‌شوند. 
د) موتاسیون ژن سرکوبگر تومور 1۳53 در۷۰ تا 1۸۰ 
ا زکانسرهای کولون وجود داشته و درمراحل دیررس 
رخ می‌دهد. 
۲- مسیرناپایداری :Microsatellite‏ به cde‏ اختلال 
در ترمیم (DNA mismatch repair) DNA‏ رخ می‌دهد. 
موتاسیون در ژن BRAF‏ در این گروه قرار دارد. سایر 
موتاسیون‌های ژنی عبارتند از: ۰2۱ ‘MSH2‏ 
6 ۳۱/5۱ و PMS2‏ 
و پاتولوژی 
۱- تومورهای پروگزیمال کولون به شکل توده پولیپی 
واگزوفیتیک درامتداد دیواره سکوم و کولون صعودی 
گسترش می‌يابند. این تومورها به ندرت موجب انسداد 
ی و33۳ 
۲- کارسینوم‌های دیستال کولون به شکل ضایعات 
حلقوی بوده که موجب تنگی‌های Napkin ring‏ باریک 
شدن مجرای روده می‌شوند که گاهی با انسداد همراه 
هستند. 
۳- یافته‌های میکروسکوپیک آدنوکارسینوم عبارتند از 
الف) در آدنوکارسینوم مشابه ادنوم‌ها, هسته‌های 
هیپرکروم طویل (دیسپلازی اپی‌تلیال) مشاهده 
می‌شود. وجود بقایای نکروزه در لومن غده یک يافته 
تیپیک است. 
ب) آدنوکارسینوم‌های با تمایز ضعیف تعداد کمی غده 
ج) آدنوکارسینوم موسینی. موسین فراوانی تولید کرده 
که در دیواره روده تجمع می‌یابن د. پیش‌آگهی این 
تومورها ضعیف است. 
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د) گاهی سلول‌های Signet ring‏ مشابه کانسرمعده: 

نیزدیده می‌شود. 

ه علائم الینی 

1- کانسرهای کولون راست و سکوم اغلب با خستگی و 
ضعف ناشی ازآنمی فقرآهن تظاهر می‌یابند. 
8 نکته‌ای بسیار tage‏ وجود آنمی فقرآهن در مردان 
فسن و زنان یائسه مطرح‌کننده کانسردستگاه گوارش 
است مگرآنکه خلاف آن ثابت شود. 

۲- آدنکارسینوم‌های SIS IS‏ چپ با خون مخفی تغییر 
در عادات روده. کرامپ و ناراحتی 1,۲,0 تظاهر می‌یابند. 


Yor 


Fd‏ آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
© پیش‌آگهی: مهمترین عوامل تعیین کننده پیشآگهی 
عبارتند ان 

۱- عمق تهاجم 

۲- وجود یا عدم وجود متاستاز به غدد لنفاوی 
(6توجه: درانواع موسینی و با تمایزضعیف. پیش‌آگهی 
بدتراست. 
مناطق متاستانن کبد شایعترین محل متاستا زاست. 


رب ا(عارد) 


۰- مهمترین شاخص پیشآگهی کارسینوم کولورکتال 


چیست؟ (دستیاری -بهمن ۸۸) 

الف) دپیلوئیدی سلول‌های تومورال 

ب) عمق تهاجم 

ج) موتاسیون ژن APC‏ 

د) Grade‏ هیستولوژیک تومور 

مهمترین عوامل مثردر پیش‌آگهی کارسینوم کولورکتال. 
bee &‏ ی 
2: عمق تهاجم و وجود یا عدم وجود متاستاز به غدد لنفاوی 
= 
3 امس یی تست دج 
3 


fo (C))| 


۱- ارتشاح نوتروفیل در کدامیک از لایه‌های جدار 
آپاندیس, موّید آپاندیسیت حاد است؟ 
jy)‏ شهریو,۱٩-قطب‏ ۱ کشوری [دانشگاهگیلان و مازندران]) 


الف) مخاط ب) زیر مخاط 


تشخیص آپاندیسیت حاد با مشاهده انفیلتراسیون 
نوتروفیل‌ها در لایه عضلانی (موسکولاریس پروپریا) قطعی 


می‌گردد. 


OB”) 


۲- برای تشخیص آپاندیسیت حاد. وجود کدام یافته 
میکروسکوپی زیر ضروری است؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
(all‏ زخمی شدن مخاط سطحی 
ب) پرخونی رگ‌های ناحیه سروز 
ج) نوتروفیل در HY‏ عضلانی 
د) اگزودا داخل مجرا 


به پاسخ سئوال ۱۰۱ مراجعه شود. 


ec )0([ 


۳- شایع‌ترین منشاء سودومیگزوما پریتونئی کدام 


ارگان زیراست؟ (پرانتونی میان‌دوره -تی CAV‏ 
الف) تخمدان ب) آپاندیس 
ج) پانکراس د) معده 
آقا تومورهای آپاندیس 


۵ کارسینونید: شایع‌ترین تومورآپاندیس, کارسینوئید 
است. کارسینوئید به صورت اتفاقی حین جراحی یا 
معاینه کشف می‌شود و شایع‌ترین محل آن نوک دیستال 
آپاندیس است. دراین تومورمتاستاز به غدد لتفاوی 
بسیار نادر بوده و متاستازدوردست فوق‌العاده ناد است. 

آدنوکاررسینوم آپاندیس: آدنوکارسینوم آپاندیس. 
علائمی شبیه به آپاندیسیت حاد ایجاد می‌کند و ازآن 
غیرقابل افتراق می‌باشد. 

هموکوسل: به آپاندیس پر شده توسط موسین. 
موکوسل گفته می‌شود. علل موکوسل عبارتند از 

۱- آپاندیس مسدود شده 

۲- سیست آدنوم موسینی يا سیست آدنوکارسینوم 
موسینی. دراین موارد. ذرات ریزی از توموربه داخل 
پریتونن گسترش می‌یابد. در شدیدترین حالت شکم 
از موسین سفت و نیمه جامد پر می‌شود که به آن 
Pseudomyxoma peritonei‏ گفته می‌شود. به 
کمک عمل جراحی کاهش حجم می‌توان تا سال‌ها 
Pseudomyxoma peritonei‏ را کتترل 199-05 ولی در اکثر 
موارد موجب مرگ بیمار می‌شود. 


۱ پولیپ جوانان معمولاً در کودکان کمتراز۵ سال دیده 
شده و شایعترین علامت آن خونریزی JUS,‏ است. 

۲ مهمترین يافته میکروسکوپیک پولیپ جوانان 
غدد متسح کیستیک بوده که توسط موسین و 
دبری‌های التهابی پُرشده است. 

۳ ویژگی‌های سندرم پوتز- جگرز به قرار زیر هستند: 

© پولیپ‌های هامارتومی متعدد (به ویژه درروده 
کوچک) و هیپرپیگمانتاسیون‌های جلدی -مخاطی. 
مهمترین تظاهرات آن هستند. 

@ درنمای میکروسکوپی از شبکه‌های منشعب از 
بافت همبند. عضله blo‏ لامینا پروپریا و غدد 
پوشیده شده با آپی‌تلبوم روده‌ای طبیعی تشکیل 
گردیده است. 

ه این سندرم ریسک بدخیمی را افزایش می‌دهد. 

asl ۴‏ اصلی در آدنوم‌های کولون وجود دیسبلازی 
اپی‌تلیال است. 

۵ دوعاملی که رسک بد عم آدنوم‌ها را بالا 
می‌برند, عبارتند ازن 
الف) اندازه آدنوم (مهمترین (Sole‏ 

ب) درجه دیسپلازی 


۶ بزرگترین و خطرناک‌ترین آدنوم کولون, آدنوم 
ویلوس بوده. چرا که ازهمه انواع آدنوم؛ بزرگتر 
است. 

۷ اکثرموارد FAP‏ به علت موتاسیون درژن APC‏ 
ایجاد می‌شود. 

Kae FAP A‏ است همراه با سندرم گاردثرو تورکوث 
باشد. 

4 کانسر کولورکتال ol‏ غیرپولیپی LINPCC)‏ 
موتاسیون در ژن‌های ۷25112 و ۷11.111 همراهی 
دارد. 

۰ لین موتاسیون ژنی در ایجاد آدنوکارسینوم 
کولورکتال. موتاسیون در ژن ۸۳6 است. 

۱ آسیرین و داروهای NASID‏ در برابر کانسرهای 
کولورکتال اثرمحافظتی دارند. 

۲ مهمترین عوامل تعیین‌کننده پیشآگهی کانسرهای 
کولورکتال. عبارتند از: 
الف) عمق تهاجم 
ب) متاستاز به غدد لنقاوی 

۳ تشخیص آپاندیسیت حاد با مشاهده انفیلتراسیون 
نوتروفیل در AY‏ عضلانی (موسکولاریس پروپریا) 
قطعی می‌شود. 


پس از ربع قرن تلاش مستمر در زمینه آموزش 
پزشکی, در ساختمان جدید موسسه گردهم 
آمده‌ایم تا علاوه بر تألیف و تولید کتب و سایر 
محصولات فرهنگی» آموزش پزشکی الکترونیک 
را هم آغاز کنیم. 

در زیر سقف این A GS‏ امکاناتی فراهم 
کرده‌ایم که متعلق به تمام دانشجویان پزشکی و 
پزشکان ارزشمند کشورمان است. 

کمک کنیم تا گام بزرگی در جهت پایه‌گذاری 
آموزش پزشکی نوین در ایران؛ برداریم. 

دستان پرمهرتان را برای همکاری» به گرمی 
می‌فشاریم. 
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هیپربیلی روبینمی های ارثی 
احتقان Passive‏ ونکروزمرکزلبولی 
کلانژیوکارسی 

سنگ صفراوی 


انسداد و ترومبوز ورید پورت 


aa (())| 


(- به دنبال آسیب به کانالیکول‌های صفراوی کبد 
کدامیک ازآنزیم‌های زیر افزایش می‌یابند؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Get‏ 
AST (call‏ 
ب) Gamma Glutamy] Transferase‏ 


7 ارزیابی آزمایشگاهی بیماری کبدی 

عملکری هپاتوسیت‌ها: افزایش .AST‏ ۸1۲و LDH‏ 
نشاندهنده آنتیپ به سلول‌های کبدی است. 

@ عملکرد ترشحی صفراوی 

۱- افزایش بیلی‌روبین سرم (توتال و مستقیم)؛ 
بیلی‌روبین ادرار و افزایش اسیدهای صفراوی سرم 
نشاندهنده اختلال در عملکرد ترشحی صفراوی است. 


کلانژیت صفراوی | 


تیه 
ai‏ 


پاتولوژی هپاتیت های ویروسی 


۲- افزايش آلکالن فسفاتاز و گام گلوتامیل ترانس پپتیداز 
(GGT)‏ نشاندهنده آسیب به کانالیکول‌های صفراوی 
بوده و دربیماری‌های انسدادی افزایش می‌یابند رنکته 
اصلی سئوال). 

و عملکرد هپاتوسیت‌ها: تغییرات زیر نشان‌دهنده 
اختلال درعملکرد سلول‌های کبدی است: 

(-کاهش آلبومین سرم 

۲- افزایش زمان پروترومبین PT)‏ 

۳- افزایش زمان ترومبوپلاستین پارشیل 

۴- اقزایش آمونیاک سرم 

۵- کاهش آمینوپیرین در تست تنفسی 


oe - 1c) 


oe (())| 


۲- بیماری به علت مصرف بیش از حد استامینوفن 
با علائم نارسایی حاد WS‏ مراجعه نموده است. 
کدامیک از جملات زیر غلط است؟ 
(امتحان درون دانشگاهی) 
الف) شایعترین یافته مورفولوژیک آن نکروزماسی و LS‏ 
است. 
ب) دراین بیماران به علت نکروزوادم. کبد بزرگ شده 
است. 
ج) مصرف بیش از do‏ استامینوفن. شایعترین علت آن 
درآمریکاست. 
د) درکشورهای آسیایی. بیشترعلت آن هپاتیت E 5B‏ 


نارسایی ob‏ کبد 
تعریف: به بیماری GUS‏ اطلاق می‌گردد که در 
عرض ۶ ماه از تشخیص اولیه موجب آنسفالوپاتی SIS‏ 
شود. اگ رآنسفالوپاتی کبدی درطی ۲ هفته پس از شروع 
زردی رخ دهد به آن نارسایی فولمینانت کبدی گفته 
ای سوه 
هاتیولوژی 
۱- درآمریکا. مصرف بیش از حد استامینوفن عامل 1/۵۰ 
از موارد نارسایی حاد کبد است. 
۲- درآسیا. هپانیت 8 و علل اصلی هستند. 
۳- هپاتیت اتوایمیون. داروهاء هپاتیت ۸و ظازعلل 
دیگرهستند. 
» پاتولوژی: شایعترین یافته مورفولوژیک نارسایی حاد 
کبد درپاتولوژی. نکروزماسیو AS‏ بوده که با ازبین بردن 
پارانشیم AS‏ موجب کوچکی WS‏ می‌گردد. 
@ علائم بالینی 
(- زردی و ایکتر 
۲- انسفالوپاتی GAS‏ که طیف وسیعی از علائم 
از تغییرات رفتاری تا کانفیوژن Stupor‏ کوما و مرگ 
می‌باشد. علائم نورولوژیک آنسفالوپاتی CAS‏ عبارتند از 
(HI‏ رژیدیتی 
ب) هیپررفلکسی 
ج) آستریکسی: حرکات سریع و غیریتمیک 
اکستانسیون -فلکسیون سرو اندام‌ها 


فصل ۶ * کبد. کیسه صفرا و مجاری صفراوی TD‏ 


۳- اختلال انعقادی Tg)‏ گولوپاتی) 
۴- هیپرتانسیون پورت 
۵- سندرم هپاتورنال 


.  "76888)0([ 


۳- در نارسایی مزمن GUS‏ تمام موارد زیر دیده 


می‌شود, بجز: 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) زنیکوماستی ب) هیپواستروژنیسم 
ج) آستریکسی د) طولانی شدن PT‏ 
Hl‏ سیروز و نارسایی کبدی مزمن 


تعریف: سیروزیک تغییرمورفولوژیک بوده که در 
el‏ موارد با بیماری مزمن AS‏ همراه است. این تغییر 
شامل ایجاد ندول‌های رژنراتیو در پارانشیم کبد بوده که 
توسط باندهای فیبروزه احاطه گردیده‌اند. 

و اتیولوژی 

C 5B هپاتیت مزمن‎ -۱ 

۲-کبد چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ 

Glew -۳‏ کبد الکلی 

پاتولوژی 

۱- ندول‌های رژنراتیو در پارانشیم کبد که توسط 
باندهای فیبروزه احاطه شده‌اند. 

۲- ایجاد بافت اسکار و فیبروزدر کبد توسط فعال 
شدن سلول‌های ستاره‌ای Stellate cell)‏ ) که در اطراف 
سینوزوئید قرار دارند. صورت می‌گیرد. 

۳- در بیماری‌های مزمن کبدی, واکنش مجرایی 
(Ductular reaction)‏ با پیشرفت بیماری. افزایش 
می‌یابد. 

علائم بالینی: حدود 4۴۰ از مبتلایان dy‏ سیروزتا 
مراحل انتهایی, بی‌علامت بوده و در مراحل آخرهم علائم 
غیراختصاصی دارند. زردی, آنسقالوپاتی و اختلال انعقادی 
مانند نارسایی حاد کبد در سیروزو نارسایی مزمن کبد هم 
وجود دارند. pile‏ اختصاصی سیروزعبارتند از 

۱- زردی شدید مزمن و به دنبال آن خارش: در برخضی 
ازبیماران خارش شدید اندیکاسیون اولیه پیوند کبد 


است. 
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1۵۸ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۲- هیپرنانسیون ورید پورت: مهمترین تظاهر 
هیپرتانسیون پورت. ایجاد واریس مری است. 

۳- افزایش استروژن: افزایش استروژن در مردان موجب 
علائم زیر می‌گردد: 

o‏ اریتم پالمار رکف دست) 

ه آنژیوم عنکبوتی 

© هیپوگنادیسم 

* ژئیکوماستی 

۴- افزایش ریسک کارسینوم هپاتوسلولار 


pole -۴‏ اصلی فیبروز در سیروز کبدی کدامیک از 


سلول‌های زیر است؟ «دستیاری -اسفند AY‏ 
(All‏ هپاتوسیت‌ها ب) سلول‌های سینوزوئیدال 
ج) سلول‌های 50611216 د) سلول‌های کوپفر 


ایجاد بافت اسکار و فیبروزد رکبد توسط فعال شدن 
سلول‌های ستاره‌ای (Stellate cell)‏ که در اطراف 
سینوزوئید قرار دارند. صورت می‌گیرد. 


۱ شایعترین علت نارسایی حاد کبد در آمریکاء 
مصرف بیش ازحد استامیتوفن و در کشورهای 
آسیایی. هپاتیت 13و 19 است. 

۲ شایعترین یافته مورفولوژیک تارسایی حاد کبد در 
پاتولوژی. نکروز ماسیو کبد است. 

۳ یافته‌های اصلی پاتولوژیک در سیروز: عبارتند از: 
(ol‏ ندول‌های رژتراتیو در ارانشیم کید که توسط 
باندهای فیبروزه احاطه شده‌اند. 

ب) افزایش واکنش مجرایی (Ductular reaction)‏ 

۴ ایجاد بافت اسکارو فیبروزد رکبد توسط فعال 
gas‏ سلول‌های ستاره‌ای (Stellate cell)‏ که در 
طراف سینوزوئید قرار دارند. صورت می‌گیرد. 


۵- تمام عبارات زیردر مورد هباتیت A‏ صحیح است. Hoy‏ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) خوش‌خیم و خود محدود شونده است. 
ب) انتشار مدفوعی دهانی دارد. 


ج) هپاتیت gf yd Lol gy‏ شایع است. 
د) IgG‏ سبب tol‏ در شخص می‌شود. 


ه] هپاتیت ۸۱۵۷۱۸ 

@ ویروس‌شناسی: ویروس هپاتیت ۸ از خانواده 
پیکورنا ویروس‌های 8۸[دار تک‌رشته‌ای, کوچک و 
بدون پوشش است. 

#عواقب و پیامدها: Glen‏ خوش‌خیم و خود 
محدودشونده است (گزینه الف). HAV‏ موجب هیاتیت 
مزمن یا وضعیت ناقل نمی‌گردد و فقط ندرتا سبب هپاتیت 
فولمینانت می‌شود (گزینه ج). بنابراین میزان مرگ و میر 
ناشی ازآن تقریبا ۸۰/۱ است. 

و نحوه انتقال 

LHAV -)‏ خوردن آب و غذای آلوده منتشرشده و ۲ تا 
۳ هفته قبل از شروع زردی 9 SY‏ هفته بعد ol jl‏ از طریق 
مدفوع انتشار می‌یابد رگزینه ب). 

۲- چون ویروس 118۷ گذرا است. انتقال آن ازراه خون نادر 
بوده و خون اهدایی جهت این ویروس اسکرین نمی‌شود. 

e‏ دوره کمون: دوره کمون بیماری ۲ تا ۶ هفته است. 

ه تشخیص آزمایشگاهی 

- بعد ازآغازعلائم glen‏ آنتی‌بادی اختصاصی از 
نوع 12۷۲علیه 11۸۷ در خون ظاهرشده و بهترین مارکر 
تشخیصی جهت عفونت حاد است. هنگامی که میزان 
IgM-anti HAV‏ افزایش ob oo‏ دفع ویروس از مدفوع 
قطع می‌گردد. 

۲- میزان IZM-anti HAV‏ پس از چند ماه کاهش 
یافته و به جای آن IgG-anti HAV‏ ایجاد شده که 
موجب ایمنی در pled‏ عمر می‌گردد. آزمایشی جهت 
سنجش HAV‏ 26-2۳11 ] وجود ندارد و برای اندازه‌گیری 
آن باید HAV‏ ناهه-1271 را از ایمنوگلبولین توتال کم کرد. 


INCUBATION ACUTE CONVALESCENCE 
PERIOD DISEASE AND RECOVERY 
JAUNDICE 
SYMPTOMS 


Total anti-HAV antibody 


IgM-anti-HAV 


Months 


۶- فردی که با ویروس هپائیت ۸ آلوده شده است به 
کدامیک از موارد زیر ممکن است مبتلا شود؟ 


(پرانترنی - شهریو ر۷۷) 


الف) هپاتیت فولمینانت ب) هپاتیت مزمن 
ج) ناقل بدون علامت . ده هپاتوسلولرکارسینوما 
به پاسخ سئوال ۵ مراجعه شود. 


۷- پسربچه‌ای دچارهپاتیت ویروسی شده است. در 


بررسی مدفوع. ویروس HAV‏ را توانسته‌اند جدا BUS‏ در 

بررسی سرولوژیک IgG-anti HAV‏ و IgM-anti HAV‏ 
مثبت است. بیمار در کدام مرحله از بیماری قرار دارد؟ 

(پرانترنی -شهریور!۸) 

(ll‏ مرحله نقاهت ب) مرحله حاد بیماری 

ج) مرحله ازمان 


۸- کلیه ویروس‌های هپاتیت زیردارای زنجیره RNA‏ 


هستند. بجز: (پرانترنی -مه ر۷۸) 
الف) ظ Ci‏ 
Die‏ د) ۸ 
2] هپاتیت 5 


تعریف: ویروس هپاتیت 3ازخانواده هپادنا ویروس 
است. این ویروس حاوی 03۸ دو رشته‌ای بوده که 
پروتئین‌های زیررا کد می‌کند. 

(HBCAg) نوکلئوکپسید‎ Core پروتئین‎ -( 

۲- پروتئین پلی‌پپتیدی ناحبه Core‏ و PreCore‏ 
(HBeAg)‏ 

۳- گلیکوپروتئین پوششی (HBSAg)‏ 

۴- یک پلی‌مواز با DNA calls‏ پلی مرا و ترانس 
کریپتاز معکوس 

۵- پروتئین HBX‏ که در ایجاد کانس رکبد نقش دارد. 


(توجه: HBeAg‏ وارد خون می‌شود ولی 11180۸6 در 


هپاتوسیت‌ها باقی می‌ماند. 

م پاتوزنن 118۷ موجب آسیب مستقیم هپاتوسیت‌ها 
نمی‌شود بلکه آسیب هپاتوسیت‌ها در اثر ALES‏ شدن 
سلول‌های آلوده به ویروس توسط سلول‌های T‏ 
سیتوتوکسیک 0108 ایجاد می‌شود. 

aque‏ کمون: دوره کمون بیماری ۲ تا ۲۶ هفته 


می‌باشد. 

پیامدها: ویروس هپاتیت 3 می‌تواند موجب اختلالات 
زیر شود: 

ob هپاتیت‎ -۱ 

۲- هپاتیت مزمن غیرپیشرونده 

۳- سیروز 

۴- هپاتیت فولمینانت dy‏ همراه نکروز ماسیو کبد 

Jab -۵‏ سالم 


۶-کارسینوم هپاتوسفور 

ه روش‌های انتقال: روش انتقال بستگی به محل 
جغرافیایی دارد: 

۱- درمناطق با شیوع بالاء انتقال پری‌ناتال در هنگام 
زایمان عامل 4٩۰‏ موارد است. 

۲- درمناطق با شیوع متوسط, انتقال افقی به خصوص 
دراوایل کودکی Jule‏ اصلی انتقال است. خراش‌های 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


[mene | 


CHRONIC 


DISEASE DISEASE 


JAUNDICE 


4-12 weeks Months to Years 


پوستی در هنگام برخوردهای فیزیکی کودکان عامل 

انتقال می‌باشد. 
۳- در مناطق با شیوع پائین, روابط جنسی محافظت 
نشده و سوء‌مصرف مواد تزریقی عامل اصلی انتقال است.. 

۰ هسیرمارکرهای سرمی 

1185۸2-۱]:قبل ازآغازعلائم بیماری ظاهرشده .دردوران 
علامتدار به پیک می‌رسد و طی ۱۲ هفته ald)‏ ۲۴ هفته) 

کاهش می‌یابد. 
anti-HBs -۲‏ پس از مرحله حاد و معمولا چند هفته تا 


و 


۷۷۷ 


چند ماه بعد از ناپدید شدن 1135۸2 ایجاد می‌شود. ممکن 
است تا پایان عمرباقی بماند و موجب ایمنی بیمار شود. 

HBeAg -۳‏ و HBV-DNA‏ مدت کوتاهی بعد از 
2 ظاهر می‌شوند و نشاندهنده JLB BSS‏ ویروسی 
5 نکته‌ای بسیار مهم: وجود پایدار HBeAg‏ 
نشاندهنده پیشرفت به سمت هپاتیت مزمن است. 

۴- 86]-۸001: نشاندهنده اوج عفونت فعال بوده که 
درحال بهبودی است. 

۵- 204-1186 نوع gM‏ اندکی قبل idle lel;‏ بیماری 
درسرم قابل ردیابی بوده که این زمان همزمان با آغازافزایش 
سطح آمینوترانسفرازهای سرم است. در طول چند ماه, 
آنتی‌بادی 201-6 نوع 1 با نوع IgG‏ جایگزین می‌شود. 


پیش‌آگهی 
۱- پاسخ ایمنی میزبان تعیین‌کننده اصلی پیامد عفونت 
است. 


۶۳۰ 


INCUBATION ACUTE 
PERIOD 


4-26 weeks 
(average 8) 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


INCUBATION ACUTE CONVALESCENCE 
PERIOD DISEASE AND RECOVERY 
JAUNDICE 
SYMPTOMS: 


Total anti-HBc 


4-26 weeks 4-12 weeks 


(average 8) 


۲- سن بیماردر زمان ابتلاء بهترین پیش‌بینی‌کننده 
مزمن شدن بیماری است. هرچه سن بیما رکمتر باشد, 


احتمال مزمن شدن بیشتراست. 


-٩‏ کدامیک از پروتئین‌های ویروس هپاتیت 13 توسط 
ناحیه 6 کد می‌شود؟ 
(پرانترنی dial‏ ۸۸) 


HBeAg ب)‎ HBsAg (wall 
HBx د)‎ Polymerase (¢ 
به پاسخ سئوال ۸ مراجعه شود.‎ 


۰- در خصوص انواع آنتی‌ژن‌های ویروس هپاتیت 

elas (HBV )B‏ آنتی‌ژن ممکن است در ایجاد کارسینوم 

هپاتوسلولار نقش داشته باشد؟ 

(پرانترنی شهریور۷٩_قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) HBs Ag‏ 
ج) HBe Ag‏ 


HBc Ag ب)‎ 
HBx د)‎ 


در ایجاد کانس رکبد نقش دارد. همچنین 


به پاسخ سئوال ۸ مراجعه شود. 


۱- فردی به ظاهرسالم مراجعه 00,5 و اظهار می‌دارد 
که تست HBsAg‏ وی در سال گذشته مثبت بوده 
ولی در حال حاضرمنفی شده است. برای اطمینان از 
ایمنی کامل وی درمقابل ویروس هپاتیت 8 اندازهگیری 
کدامیک از مواردزیرر درخواست می‌کنید؟ 

(پرانترنی -اسفند VV‏ 
ب) Anti-HBs‏ 
د) Anti-HBe‏ 


IgG Anti-HBc (Will 
IgM Anti-HBe (¢ 


Anti-HBs‏ موجب ایمنی مادام‌العمرمی‌گردد. همچنین 
به پاسخ سئوال ۸ مراجعه شود. 


۳۲- دیدن سلول‌های با نمای شيشه مات Ground)‏ 

(glass‏ در نمونه‌برداری GAS‏ در بیماران مبتلا به 

هپاتیت, ay‏ نفع کدامیک از بیماری‌های زیر می‌باشد؟ 
(پرانترنی میان‌دوره آذ ر۷٩)‏ 


نمای Ground glass‏ در سلول‌های کبدی نمای 
کاراکتریستیک هپاتیت مزمن ظ است. هپاتوسیت‌های 
Ground glass‏ به علت تجمع HBsAg‏ در سیتوپلاسم 
ایجاد می‌شوند. 


هپاتوسیت‌های Ground glass‏ در هپاتیت مزمن ظ که 


به علت تجمع HBsAg‏ در سیتویلا 


شوند. 


۳- در کدامیک از انواع هپاتیت‌های زیر سیتوپلاسم 
هیاتوسیت‌ها نمای Ground Glass‏ دارند؟ 
(دستیاری -اردیبهشت 40( 


۴- افزایش دوره‌ای آمینوترانسفرازهای سرمی که در 
بین آنها دوره‌هایی از مقادیر طبیعی یا نزدیک به 
طبیعی آنزیم وجود دارد. از مشخصات کدامیک از 
هباتیت‌های زیراست؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
E(w‏ 


ویروس‌شناسی: ویروس هپاتیت C‏ در خانواده 
فلاوی‌ویریده بوده و یک ویروس کوچک وبا RNA‏ 
تک رشته‌ای است. 

و ریسک فاکتورها 

۱- سوءمصرف مواد مخدر تزریقی 

۲- مولتی‌پارتتر بودن 

۳- جراحی در ۶ ماه گذشته 

Needle stick آسیب‎ -۴ 

۵- تماس‌های مکرر با افراد مبتلا به HCV‏ 

۶- کارکنان حوزه پزشکی و دندانپزشکی 
0 توجه: خطر آلوده شدن به ۲10۷ از طریق 
Needle stick‏ تقریباً ۶ zn ply‏ از 111۷ است. 

ه تظاهرات بالینی: 4۸۵ از مبتلایان به هپاتیت Coole‏ 
بی‌علامت هستند. دوره بالینی هپاتیت )از 
خفیف‌تراست. Hallmark‏ هپاتیت C‏ تبدیل شدن به 


Bosh 


عفونت پایدارو هپاتیت مزمن است. دراکنرمبتلایان به 
۷ هپاتیت مزمن رخ می‌دهد Ar)‏ تا ٩۰‏ موارد) و در 
موارد نیز سیروزایجاد می‌گردد. 
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۱۶۱ 


INCUBATION ACUTE CHRONIC 
PERIOD DISEASE DISEASE 
JAUNDICE 
SYMPTOMS | = 


Months to years 


2-26 weeks 1-3 weeks 


(mean 6-12) 


مارکرهای تشخیصی 

۱- مهمترین مارکر تشخیصی هپاتیت ۰0 110۷-10۳۸ 
است که ۱ تا ۲ هفته بعد از عفونت در خون قابل BAS‏ 
<. است. دراین Gls‏ ترانس‌امینازهای کبدی هم افزایش 
§ یافته‌اند. 
= ۲-آنتی‌بادی 01-110۷ فقط در۵۰ تا۷۰/ مبتلایان 
a‏ هپاتیت C‏ حاد علامتدار وجود دارد. درسایرموارد؛ بعد 
از ۳ تا ۶ هفته ایجاد می‌گردد. 

۳- تست انتخابی برای تشخیص هپاتیت )مزمن. 
110۷-0۸ است. 

۴- یک ویژگی کاراکتریستیک هپاتیت ape‏ افزایش 
دوره‌ای راپیزودیک) آمینوترانسفرازهای سرم است که با 
دوره‌های طبیعی یا نزدیک به طبیعی آنزیم ازهم جدا می‌شوند. 
gp‏ یادآوری: بهترین روش تشخیص سرولوژیک هپانیت 
حاد و مزمن ) , سنجش 116۷-1۸ است. 


ه یافته‌های پاتولوژیک هپاتیت مزمن C‏ 
۱- تجمعات بزرگ لنفوئید 
Fatty change -۲‏ در هپاتوسیت‌ها (به ویژه در نوع با 


۵- مرد ۴۰ ساله‌ای به مدت ٩‏ ماه است که به طور 
متناوب دچار حملات زردی و افزایش بیلی‌روبین سرم 


زهل 


Months to years 


تغییرات مارکرهای سرولوژیک در 


INCUBATION ACUTE RECOVERY 
PERIOD DISEASE 
JAUNDICE 
SYMPTOMS 


Serum 
transaminases 


2-26 weeks 
(mean 6-12) 


1-3 weeks 


و افزایش آنزیم‌های کبد با دوره‌های بهبودی نسبی 

بین حملات. می‌شود. در بررسی میکروسکوپی کبد 

درجاتی از آپوپتوزیس. فیبروزو انفیلتراسیون سلول‌های 

Lys]‏ تک هسته‌ای همراه با تشکیل تجمعات لنفاوی 
در کبد دیده می‌شود. تشخیص کدام است؟ 

«پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازل) 

الف) هپاتیت حاد ۸ 


ب) هیاتیت Bob‏ 
د) هپانیت مزمن C‏ 


در Case‏ مورد نظرسئوال مواردی که به نفع 
مزمن ) هستند. عبارتند از: 

۱- دوره‌های افزایش آمینوترانسفرازهای سرم که با 
دوره‌های طبیعی آمینوترانسفرازها از هم جدا می‌شوند. 

۲- وجود تجمعات لنفاوی در کبد 


۶- در بیوپسی کبد فرد مبتلابه هپاتیت C‏ مزمن کدامیک 
از یافته‌های میکروسکوپی زیر مشاهده نمی‌شود؟ 
«پرانترنی اسفند ٩۵‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد) 
الف) Bile Duct Injury‏ 
ب) Lymphoid infiltrate‏ 
ج) Ground - Glass Hepatocytes‏ 
د) Fatty Change‏ 


هپاتوسیت‌های Ground-glass‏ در هپاتیت مزمن B‏ 
دیده می‌شوند. همچنین به پاسخ سئوال ۱۴ مراجعه شود. 


رن - 6 


۷- در آزمایش میکروسکوپی از بیوپسی کبد بیمار 
Mine‏ به هپاتیت ویروسی, تجمح سلول‌های لنفوسیتی 
به همراه تشکیل فولیکول‌های لنفاوی در Glad‏ پورت 
دیده می‌شود. در ضمن بعضی از هپاتوسیت‌ها دچار 
Fatty change‏ شده‌اند. کدامیک از انواع ویروس‌های 
هپاتیت زیرعامل تغییرات فوق می‌باشد؟ 

(پانترت ی اسفند ۹۵-قطب ۴ کشور ی [دانشگاه (Lipo‏ 


۸- تمام شاخص‌های سرولوژیک هپاتیت ویروسی در 
سرم قابل ارزیابی می‌باشد, بجز: 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) HCV Ag‏ ب) 1186۸ 
ج) HBe Ab‏ د) HBe Ag‏ 


!- برای تشخیص هپاتیت )از HCV-RNA‏ استفاده 
می‌شود. هم درهپاتیت حاد 6 و هم درهپاتیت مزمن C‏ 
مارکرهای سرمی قابل تشخیص عبارتند از: 110۷-1۸ 
و Anti-HCV‏ 

۲- در هپاتیت B‏ مارکرهایی که در خون می‌توان 
شناسایی کرد. عبارتند از “HBsAg HBeAg‏ 
Anti-HBs .Anti-HBe .Anti-HBc‏ و HBV-DNA‏ 


-٩‏ فراوانی نسبی بروز سیروزد رکدامیک j‏ هپاتیت‌های 
ویروسی زیر بیشتر است؟ 
(ull‏ هپاتیت 
ب) Ceska‏ 
ج) هپاتیت همزمان D 5B‏ 
د) هپاتیت E‏ 


(دستیاری -اسفند (V4‏ 


عفونت پایدار و هپا 


اتیت مزمن. Hallmark‏ ابتلا به 


ویروس هپاتیت ) است. برخلاف هپاتیت 8 بیماری 
مزمن در 1۸۰-۹۰ مبتلایان به ۳10۷ رخ می‌دهد ودرل 


مبتلایان سیروزدیده می‌شود. 


۰- کدامیک از فاکتورهای زیر در بیمار مبتلا به هپاتیت 
ویروسی مهم‌ترین فاکتور پیشگویی‌کننده پیشرفت به 
هپاتیت مزمن و سیروزاست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه Colors;‏ 

الف) شدت بروزعلائم بیماری 

ب) شدت افزایش آنزیم‌های کبدی 

ج) شدت حضور سلول‌های التهابی در سینوزوئیدهای 

کبد و فضاهای پورت (هیستولوژی) 

د) نوع ویروس هپاتیت (اتیولوژی) 


اتیولوژی و نه طرح بافت‌شناسی, مهمترین عامل 
تعیین‌کننده احتمال به وجود آمدن هپاتیت مزمن 
پیشرونده می‌باشد. هپاتیت QC‏ ویروسی است که در 
اکثر موارد مزمن می‌شود. 


. "795888)0([ 


۱-کدامیک از طرح‌های سرمی زیر بهترین 
شاخص برای همراهی ole‏ عفونت هپاتیت ۶ و 
(Acute Coinfection) D‏ است؟ ‏ «دستیاری -اسفند (VV‏ 
الف) وجود HBsAb‏ )4 همراه IgG Anti HDV‏ 
ب) وجود HBsAg‏ مثبت )4 همراه IgM Anti HDV‏ 
ج) وجود HBsAb‏ به همراه IgM Anti HDV‏ 
د) وجود IgM HBcAb‏ به همراه IgM Anti HDV‏ 


تعریف: ویروس هپاتیت SD‏ نام دیگرش ویروس 
هپاتیت دلتا است. یک ویروس ۸]دار بوده و تنها 
زمانی می‌تواند تکثیرو موجب عفونت گردد که توسط 
8 پوشیده شده باشد. لذا عفونت HDV‏ هنگامی 


رخ می‌دهد که عفونت همزمان با HBV‏ نیزوجود داشته 
باشد. 
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و یاتوزنزن هپاتیت 9D‏ دو حالت زیر ایجاد می‌شود. 

1- عفونت همزسان حاد: پس ازآلوده شدن با سرم 
حاوی هر دو ویروس HDV‏ و HBV‏ احتمال ایجاد 
هپاتیت حاد شدید و فولمینانت کبد به خصوص در 
معتادان تزریقی بالاتراست. همچنین احتمال پیشرفت 
به عفونت مزمن و به دنبال آن سرطان کبد بیشتراست 

۲- عفونت اضافه شده (Superinfection)‏ بریک ناقل 
مزمن HBV‏ 

وتشخیص 

Ag 5 HDV RNA -\‏ 110۷قبل ازایجاد بیماری ob‏ 
علامتدارو در روزهای اوّل آن. درخون و کبد قابل ارزیابی 
است. 

۲- بهترین cle Sle‏ تشخیص مواجهه اخیربا هپاتیت 
IgM-anti HDV .D‏ است. 

۳- بهترین روش تشخیص عفونت حاد همزمان 
هپاتیت 3 و هپاتیت .D‏ سنجش IgM-anti HDV‏ و 
IgM-anti HBe‏ است . 

© پیشگیری: با واکسیناسیون برعلیه هپاتیت از 

+ هپاتیت 7 پیشگیری می‌گردد. 


me (©) 


۳۲- کدامیک از جملات زیر در مورد هپاتیت E‏ غلط است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) در اکثر موارد. باعث هپاتیت مزمن می‌شود. 
ب) در زنان باردار با مورتالیتی بالایی همراه است. 
ج) از طریق آب آلوده منتقل می‌شود. 
د) جزء 1۸ ویروس‌ها می‌باشد. 


هباتیت E‏ ویروس هپاتیت HEV) E‏ از Gry‏ 
روده‌ای منتقل می‌شود. این ویروس توسط آب آلوده 
انتقال می‌یابد گزینه ج). هپاتیت E‏ یک بیماری 


. است‎ Self - limited 


@ ویروس‌شناسی: ویروس هپاتیت SVE‏ ویروس 
RNA‏ دار از خانواده Hepevirus‏ است (گزینه د). 

و روش‌های تشخیص 

۱- شناسایی آنتی‌بادی‌های 12۷1و 180 در سرم 

۲- روش PCR‏ برای تشخیص HEV-RNA‏ 


۱ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد: 
احتمال بیماری مزمن کبدی: هپاتیت ظ هیچگاه 


موجب بیماری مزمن کبدی نمی‌شود؛ به عبارت دیگر 
۷ با بیماری مزمن کبدی يا ویرمی پایدار همراه 


نمی‌باشد (گزینه الف). 

@ ویژگی کاراکتریستیک: یک ویزگی منحصربه فرد 
و کاراکتریستیک هپاتیت E‏ میزان بالای مرگ و میردر 
خانم‌های حامله است که dy‏ 7/۲۰ می‌رسد ALS)‏ ب). 


۳- خانم باردار متعاقب مصرف آب آلوده دچار زردی و 
افزایش آنزیم های کبدی شده و در عرض یک هفته فوت 
می‌نماید؛ مهمترین plas pole‏ است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه) 
HBV (ll‏ ب) HCV‏ 
ج) HEV‏ د) HDV‏ 


1- هپاتیت SOE‏ عفونت منتقل شونده ا زآب است که 
از طریق روده‌ای منتقل می‌شود و Self-limited‏ است. 

۲- ویزگی مهم هپاتیت E‏ میزان مرگ و میردر زنان 
حامله است که به ۸۲۰ می‌رسد. 


۴-کدام گزینه زیر به عنوان ویژگی مشخصه اصلی 
مورفولوژیک هپاتیت مزمن شدید در مقایسه با هپاتیت 
ole‏ قابل قبول است؟ 
الف) تورم سلولی 
ج) فولیکول لنفاوی 


(پرانترنی میان‌دوره VF OUI.‏ 
ب) فیبروز 
د) نکروز 


اه پاتولوژی هپاتیت 

هپاتیت ویروسی حاد 

۱- درهپاتیت ویروسی حاد خفیف. کبد درنمای ظاهری 

طبیعی بوده یا مختصر لکه لکه (Mottled)‏ است. در هپاتیت 

حاد شدید به علت نکروزماسیو, کبد کوچک می‌شود. 

۲- درنمای میکروسکوپیک موارد زیر مشاهده می‌گردد: 
0 درتمام مراحل هپاتیت‌های ویروسی, سلول‌های 
منونوکلئور غالب هستند. سلول منونوکلئور غالب در 

پاتیت A‏ پلاسماسل‌ها هستند. 


فصل ۶ + as‏ کیسه صفراومجاری صفراوی Ree‏ 


ACUTE HEPATITIS 


CHRONIC HEPATITIS 


Dense mononuclear infitrate‏ سس ری 


Portal tract ~ Scant mononuclear infiltrate 
ban Bridging necrosis 


fod 
۷, Ballooning degeneration 


و 
Ae o‏ 
Ags‏ 


Central vein 
Bridging fibrosis 
Ductular reaction 


fibrosis 


Portal =" 0.8 


Ground-glass cells 
7 (Hepatitis 8) 
Macrophage 
aggregates 


‘Cholestasis 


Fatty change 
Lymphocytes ~ (Hepatitis C) 
seeped > yd 1 
vee Macrophage“, 
مد‎ aggregate 
Central vein 


تراسیون NS sisie‏ ور در فنضای پورت 

بسیار کم LQ) oe‏ اصلاً وجود ندارد)؛ درحالی که در هپاتیت مزمن, انفیلتراسیون منونوکلن ور متراکم 

وواضح است (ویژگی مضخهصه هپاتیت مزمن). نکروز پل زننده و فیبسروز فقط درهپاتیست مزمن وجود 

دارنسد. اگرچه درهپاتیت حاد شدید هم ممکن است نکروزپل زنن ده دیده شود. واکنش‌های Ductular‏ 
در مراحل اولیه اسکار خفیف بوده ولی در بیماری مراحل انتهایی؛ شدید می‌گردد. 


@ آسیب پارانشیم کبدی به صورت نکروزنقطه‌ای 

(Spotty)‏ یا هپاتیت لبولاراست. 

e‏ التهاب پورت درهپاتیت حاد خفیف بوده يا اصلاً 

وجود ندارد. 

آسیب سلول‌های کبدی ممکن است موجب آپوپتوز 

یا نکروز شود. با آپوپتو: هپاتوسیت‌هاء کوچک شده 

و به شدت ئوزینوفیلیک می‌گردند؛ همچنین هسته 

سلول‌ها. چند قطعه‌ای می‌شوند. 

© درهپاتیت ویروسی حاد شدید. نکروززهپاتوسیت‌ها 

در اطراف ورید مرکزی مشاهده می‌گردد. با افزایش 

شدت. نکروزپل زننده بین ورید پورت و ورید مرکزی 

ایجاد می‌شود. درشدیدترین حالت, نکروزوسیع 

کبدی و نارسایی فولمینانت GUS‏ رخ می‌دهد. 

هپاتیت ویروسی مزمن 

Sug -۱‏ بافت‌شناسی مشخص کننده Coil‏ 
ویروسی مزمن. انفیلتراسیون متراکم سلول‌های منونوکلتور 
در Glad‏ پورت می‌باشد. 


۲- ایجاد هپاتیت Interface‏ در محل اتصال مجاری 


پورت با پارانشیم هپاتوسلولر 
Hallmark -۳‏ آسیب مزمن کبدی پیشرونده, ایجاد 


اسکاراست ابتدا فقط در مسیرهای پورت. فیبروزوجود 
دارد و سپس فیبروز گسترش می‌یابد. 


۵- وجه‌افتراق‌هپاتیت حادازمزمن دربررسی میکروسکوپی 


plas‏ است؟ (پرانترنی شهریور 10 -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) نکروز 
ب) ارتشاح سلول‌های آماسی تک هسته‌ای 
ج) فیبروز 
د) دژنرسانس هپاتوسیت‌ها 


www.kaci.ir 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۶- در مورد هپاتیت حاد و مزمن plod‏ موارد صحیح 
است بجز؟ 

«پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
الف) تک‌هسته‌ای‌ها سلول‌های غالب هستند. 
ب) در نوع cole‏ انفیلتراسیون منونوکلئور شدیدتراست. 
ج) درفرم مزمن. فیبروزوجود دارد. 
د) درشکل ole‏ مرگ سلولی برجسته‌تراست. 


۱ هپاتیت A‏ موجب هپاتیت مزمن یا وضعیت 
ناقل نمی‌شود ولی به طورنادرسبب هپاتیت 
فولمینانت می‌گردد. 

۲ بهترین Sk‏ برای تشخیص هپاتیت حاد ۰۸ 
IgM-anti HAV‏ است . 

۳ پروتئین HBX‏ درهپاتیت 13 درایجاد کانس WS‏ 
نقش دارد. 

۴ اوّلین مارکرهایی که در هپاتیت حاد 8 ایجاد 
می‌شوند. HBsAg‏ و IgM-anti HBe‏ هستند. 
۵ وجود HBeAg‏ و HBV-DNA‏ تشاندهنده تکثیر 

فعال ویروسی است. 

۶ وجود پایدار HBeAg‏ نشاندهنده پیشرفت به 
سمت هپاتبت مزمن است. 

۷ 241-1185 پس ازمرحله حاد و معمولاً چند هفته 
تاچند ماه بعد ازناپدید شدن HBsAg‏ ایجاد 
می‌شود. ممکن است تا پایان عمرباقی بماند و 
موجب ایمنی بیمارشود. اساس واکسیناسیون؛ 
anti-HBs slo!‏ بوده که موجب ایمنی مادام‌العمر 
می‌گردد. 

A‏ سن بیماردرزمان ابتلا» بهترین پیش‌بینی‌کننده 
مزمن شدن هپاتیت 3 است, هر چقدر سن 
بیمار کمترباشد, احمال مزمن شدن بیشتر 


است. 
,oGround glass cli ٩‏ سلول‌های GAS‏ نمای 
کارا کتریستیک هپاتیت مزمن B‏ است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۰ مهمترین ویزگی هپاتیت C‏ تبدیل شدن آن به 
عفونت پایدارو هپاتیت مزمن است. 

۱ بهترین مارکربرای تشخیص هپاتیت حاد و مزمن 
» سنجش 1301-181۸ است. 

۲یک ویزگی کاراکتریستیک هپاتیت C‏ مزمن. 
افزایش دوره‌ای اپیزودیک آمینوترانسفرازهای 
سرم است که توسط فواصل طبیعی از هم جدا 
می‌شوند. 

۳ یافته‌های پاتولوژیک هپاتیت 7 مزمن, عبارتند از 

الف) تجمعات Sp‏ لنفوئید 
ب) Fatty change‏ در هپاتوسیت‌ها 
ج) آسیب به مجاری صفراوی 

۴ بهترین مارکر یرای تشخیص مواجهه اخیر با 
هباتیت IgM-anti HDV .D‏ است. 

۵بهترین روش تشخیص عفونت حاد همزمان 

پاتیت 5B‏ هپاتیت (1سنجش IgM-anti HDV‏ 
و HBe‏ 121۷1-900 است. 

۶ یک ویزگی منحصربه فرد و کاراکتریستیک هپاتیت 
E‏ میزان بالای مرگ و میردر زنان حامله است. 

۷ درتمام مراحل هپاتیت‌های ویروسی. سلول‌های 
منونوکلئورغالب هستند. 

۸ ویزگی مشخصه هپاتیت ویروسی مزمن. 
انفیلتراسیون متراکم سلول‌های منونوکلشور در 
فضای پورت است. 

Hallmark 14‏ هباتیت مزمن GS‏ ایجاد اسکار و 
فیبروزاست. 


)0([ 


۷- خانم جوانی با خارش و زردی از ۲ ماه قبل 
مراجعه نموده است. در آزمایشات. آنزیم‌های GUS‏ 
IgG‏ و YU Liver/Kidney Microsomal Antibody‏ 
گزارش شده است. مارکرهای هپاتیت ویروسی همگی 
منفی بودند. تشخیص بیماری کدامیک از گزینه‌های 
زیر می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا HF‏ و مازندران)» 
الف) هپاتیت اتوایمیون ب) بیماری ویلسون 
ج) هپاتیت دارویی د) سیروزصفراوی ada!‏ 


هتعریف: هپاتیت اتوایمیون یک هپاتیت مزمن 


پیشرونده بوده که تمام ویژگی‌های یک بیماری 
اتوایمیون را دارد؛ این be Seg‏ عبارتند ان 


۱- وجود استعداد ژنتیکی 
۲- ارتباط با سایربیماری‌های اتوایمیون 


۳- وجود اتوآنتی‌بادی‌ها 

۴- پاسخ به داروهای سرکوبگرایمنی 

اپیدمیولوژی: هپاتیت اتوایمیون در زنان شایعتر 
است UNA)‏ 

ه ژنتیک: خطرهپاتیت اتوایمیون با آلل‌های HLA‏ 
خاصی مثل آلل 0181 در قفقازی‌ها مرتبط است. 

عوامل شعله‌ورکننده 

(- عفونت‌های ویروسی 

۲- مواجهه با توکسین‌ها 

۳- داروها 

انواع: هپاتیت اتوایمیون براساس آنتی‌بادی‌های در 
گردش به ۲ نوع زیر تقسیم می‌شود: 

۱- نوع یک: درافراد میانسال و مُسن شایعتراست. 
آنتی‌بادی‌های کارا کتریستیک دراین نوع عبارتند ازن 

ANA الف)‎ 

ب) آنتی‌بادی ضد عضله صاف (SMA)‏ 

(AMA) ضد میتوکندری‎ bale 

د) آنتی‌بادی علیه آنتی‌ژن‌های محلول LAS‏ آنتی‌ژن 

کبدی پانکراس (Anti-SLA/LP)‏ 

۲- نوع دو: در کودکان و نوجوانان دیده می‌شود. 
آنتی‌بادی‌های کاراکتریستیک در این نوع عبارتند از 

الف) Gob sl‏ ضد میکروزومال GAS‏ کلیوی نوع ۱ 

(Anti-LKM-1) 

(Anti-LCl) ۱ ضدسیتوزول کبدی نوع‎ Gob she 

۵ پاتولوژی: اگرچه درهپاتیت‌اتوایمیون.الگو ی آسیب شبیه 
به هپاتیت‌های ویروسی حاد و مزمن است. اما سیر سریح‌تری 
دارد. درهپاتیت ویروسی, فیبروزچند سال بعد و با پیشرفت 
آهسته رخ می‌دهد درصورتی که در هپاتیت اتوایمیون. 
تخریب پارانشیم و ایجاد اسکار به سرعت رخ می‌دهد. 
یافته‌های میکروسکوپیک هپائیت اتوایمیون عبارتند از 

۱- نکروزو التهاب 

۲- انفیلتراسیون التهابی منونوکلئور با ارجحیت 
پلاسماسل‌ها 


فصل ۶ * کبد. کیسه صفرا و مجاری صفراوی سر 


۳- ژوزت‌های هپاتوسیتی 

سیر بالینی: تظاهر شایع هپاتیت اتوایمیون به 
صورت بیماری بالینی حاد است (۴۰). گاهی بیماری 
فولمینانت رخ داده و طی A‏ هفته از شروع بیماری به 
سمت آنسفالوپاتی GUS‏ پیشرفت می‌کند. 

© پیش‌آگهی: مورتالیتی هپاتیت اتوایمیون شدید و 
درمان نشده. تقریبا 4۴۰ درطی ۶ ماه اززمان تشخیص 
است. بیماری در حداقل ۴۰ از افرادی که زنده می‌مانند 
به سمت سپروزپیشرفت می‌کند. 

درمان 

۱- درمان ایمنوساپرسیو معمولاً موثر بوده و در 1۸۰ 
بیماران موجب رمیشن شده و بقای طولانی‌مدت 
خواهند داشت. 

۲- بیماری End-stage‏ اندیکاسیون پیوند کبد است. 
بقای ۱۰ ساله بعد از پیوند کبد 7/۷۵ است اما در۲۰/ موارد 
عود در کبد پیوند شده رخ می‌دهد. 


6۵۵0.۰ 


۸- زن ۳۵ ساله‌ای با درد شکم. زردی و افزایش 
آنزیم‌های GAS‏ مراجعه نموده است. در آزمایشات : 
اختصاصی به‌عمل corel‏ تیتر بالای آنتی‌بادی 
ضدهسته وضدعضله صاف دیده می‌شود؛ در بیوپسی 
کبد. انتظار دیدن کدامیک از تغییرات زیر را دارید؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبری]) 

(all‏ انفیلتراسیون فراوان ائوزینوفیل 

ب) تجمعات سلول‌های کوپفر 

ج) انفیلتراسیون فراوان پلاسماسل 

د) انکلوزیون ائوزینوفیلی درون هسته 


۹- در بررسی میکروسکوپی بیوپسی کبد در خانمی 
۴ ساله. نمای کلستاز بدون التهاب واضح دیده 
می‌شود. آسیب ایجاد شده با کدام داروی زیر محتمل‌تر 


است؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد۱۴۰۰) 


A we ۰.۵۱۳ 


1۶۷ 


۳ 


www.kaci, 


1۶۸ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


انواع آسیب‌های کبدی ناشی از دارو 
الگوی کلستاتیک بدون التهاب: داروهایی که موجب 
کلستاز ساده بدون التهاب می‌شوند. عبارتند از (نکته 


اصلی سئوال): 
۱- داروهای ضدبارداری و استروئیدهای آنابولیک 
۲- آنتی‌بیوتیک‌ها 


۳- داروهای ضدرتروویروسی ( 1۸۵7 
هپاتیت کلستاتیک: کلستازبه همراه نکروزلوبولار 
و التهاب. ممکن است درتخریب مجاری صفراوی دیده 


شود ۰ 

۱- آنتی‌بیوتیک 

۲- فنوتیازین 

۳- استاتین‌ها 

6 نکروز هپاتوسلولر 

1- نکروز نقطه نقطه هپانوسیت‌ها: متیل‌دوپا و 
فنی‌توئین 

۲- نکروزشدید: استامینوفن و هالوتان 

۳- هپاتیت مزمن: ایزونیازید 

کیک جر 

۱- قطرات چربی کوچک وبزرگ:اتانول. کورتیکواستروئید. 
متوترکسات و TPN‏ 


۲- استئاتوزمیکرووزیکولاررقطرات چربی کوچک منتشر): 
اسید والپروئیک, تتراسیکلین. آسپرین (سندرم ری) 
و HAART‏ 

۳- استئاتوهپاتیت به همراه اجسام مالوری - دنک: 
اتانول و آمیودارون 

فیبروز و سیروز الکل. متوترکسات. انالاپریل. 
ویتامین ۸ و سایررتینوئیدها 

گرانولوم 

۱- گرانولوم اپی‌تلیومی غیرپنیری: سولفانامید. 
آمیودارون و ایزونیازید 

۲- گرانولوم‌های حلقه فیبرین: آلوپورینول 

ضایعات عروقی 

۱- سندرم انسداه سینوزئیدی (بیماری انسدادی 
وریدی): شیمی‌درمانی با دوزبالاء چای Bush‏ 

۲- سندرم بودکیاری: OCP‏ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۳- هپاتیت پلیوزیس: استروئیدهای آنابولیک و تاموکسیفن 
(6توجه: هیاتیت پلیوزیس باکاویته‌های پراز خون 
مشخص می‌گردد. 


۰- کودک ۳ ساله‌ای با سابقه سرماخوردگی و مصرف 
آسپرین در ۳ روز پیش به طور ناگهانی دچار کاهش 
هوشیاری شده و ۲ ساعت پس از ورود به اورژانس 
فوت نموده است. در بررسی میکروسکوپی نمونه کبد 
وی کدام نمای زیر بیشتردیده می‌شود؟ 
(پانترنی - اسفند (AV‏ 

(all‏ گلبول‌های PAS‏ مثبت در سیتوپلاسم هپاتوسیت‌ها 

ب) استناتوز میکرووزیکولار 

ج) پرولیفراسیون مجاری صفراوی 

د) وجود هپاتوسیت‌های چند هسته‌ای 

درصورت مصرف بیش ازحد آسپرین (سندرم (GS)‏ 
استئاتوز میکرووزیکولار(قطرات کوچک چربی منتشرا رخ 
می‌دهد. همچنین به پاسخ سئوال ۲۹ مراجعه شود. 


fe (OC) 


۱- خانمی ۴۰ ساله دیابتیک با افزایش وزن, تحت 


بررسی قرارمی‌گیرد. ۸57و ۸177 افزایش db‏ دارد. در 
پیویسی کبد. برخی هپاتوسیت‌ها, نمای Ballooning‏ 


داشته و حاوی اجسام Mallory-Denk‏ می‌باشند. 
همچنین واکوئول‌های کوچک و بزرگ روشن دراغلب 
هپاتوسیت‌ها و انفیلتراسیون نوتروفیل در لبول کبدی 
و اسکلروزاطراف ورید مرکزی دیده می‌شود. تشخیص 


محتمل plas‏ است؟ (پرانترنی -شهریو ر٩٩)‏ 
الف) استئاتوهپاتیت. ب) هپاتیت ویروسی 
ج) هپاتیت اتوایمیون د آدنوم کبدی 


ها استئاتوهپاتیت: به تجمع چربی در سلول‌های 
کبدی اطلاق می‌شود. تغییرات استئاتوهپاتیت به قرار زیر 
هستند که درصورت مصرف الکل نسبت به کبد چرب 
غیرالکلی (NAFLU)‏ برچسته‌تر هستند. 

۱- تورم سلول کبدی Ballooning)‏ 


۲- اجسام مالوری _دنک: انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی 
ائوزینوفیلیک در هپاتوسیت‌های 0,359 (یافته‌ای بسیار میهم) 


۳- انفیلتراسیون نوتروفیلی 


OW) 


۲- در کدام بیماری اجسام مالوری - دنک 
(Mallory-Denk bodies)‏ به شکل تجمعات داخل 
سیتوپلاسمی آئوزینوفیلی در سلول‌های GAS‏ خراب 
شده. دیده می‌شود؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۶‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]) 


OWS?) 


۳- دربیماری با سابقه مصرف الکل که با ضعف و 
خستگی و احساس ناراحتی در قسمت فوقانی شکم 
مراجعه کرده, آنزیم‌های کبدی مختصری افزایش یافته 
و سونوگرافی نمای کبد چرب بدون شواهد سیروزرا 
نشان داده است. در بیوپسی کبد بیمار چه نمایسی 
دیده می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند CV‏ 
الف) تورم سلول Gas‏ اجسام مالوری و ارتشاح نوتروفیلی 
ب) ارتشاح لنفوسیتی فضاهای پورت و تیفه‌های فیبروزه 
پورتال -پورتال 
ج) استئاتوزمیکرووزیک ولارمنتشربه همراه نکروز سلول 
کبدی 


د) کلاپس پارانشیم کبدی, ارتشاح تک هسته‌ای در 
پارانشیم و فضاهای پورت 


ee (0)‏ 
۴- برای مشاهده بهتربافت فیبروزدر سیروزالکلی 


plas‏ رنگ‌آمیزی اختصاصی را روی برش بافتی توصیه 
می‌کنید؟ 


(پرانترنی شهریو ر۳٩‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 


Congo red الف)‎ 
Masson Trichroma ب)‎ 
Periodic Acid-schiff ج)‎ 


Prussian blue د)‎ 


ع استئاتوفیبروز: بیماری کبد چرب ازهرنوعی که 
باشد. الگوی مشخصی از اسکار ایجاد می‌کند که به قرار 
زیراست: 

۱- درابتدا فیبروزدر مرکزلبول و به شکل اسکلروز ورید 
مرکزی ایجاد می‌شود. 

۲- سپس اسکاراطراف سینوزوئید glad jo‏ دیسه 
Dissey‏ ظاهرشده و به خارج گسترش wh go‏ و الگوی 
قفس مرغ 42(Chicken Wire Fence Pattern)‏ وجود 
می‌آید. 

۳- با اتصال ساقه‌های باریک فیبروزبه مسیرهای 
پورتال 9 متراکم شدن آنها. دیواره‌های فیبروزه مرکز پورت 
(Central Portal Fibrous Septa)‏ ایجاد می‌شود. 


۴- سیروز ناشی از کبد چرب به صورت میکروندولر 
cle Joi)‏ کوچکتر از ۳ میلی‌متر) یا سیروز »6006 است. 
(6توجه: تغییرات بافتی با رنگ‌آمیزی سه رنگ ماسون 
(Masson trichroma)‏ قابل مشاهده است. 
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pile -۵‏ جوانی در آزمایشات بدو استخدام خود 
به‌طور اتفاقی متوجه افزایش سطح آمینوترانسفرازهای 
سرمی خود می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان/» 
الف) کبدچرب غیرالکلی ب) سندرم ژیلبرت 
ج) هپاتیت اتوایمیون د) سیروزکبدی 


(NAFLD) بیماری کبد چرب غیرالکلی‎ E 
تعریف: بیماری کبد چرب غیرالکلی شایعترین علت‎ 9 
افزایش تصادفی ترانس آمینازهای سرم است.‎ 
موجب ۲ تغییر زیر می‌شود:‎ NAFLD و تغییرات کبد:‎ 
استئاتوز‎ -۱ 
استناتوهپاتیت‎ -۲ 
سیروز‎ -۳ 


1۶۹ 


زمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


اختلالات همراه: اختلالات همراه با NAFLD‏ 
عبارتند ان 

۱- مقاومت به انسولین و سندرم متابولیک: NAFLD‏ 
همواره با مقاومت به انسولین و سندرم متابولیک همراه 
است. 

Cobo -۲‏ نوع ۲ by‏ سابقه خانوادگی Cobo‏ نوع ۲) 

۳- چاقی و به‌ویژه چاقی مرکزی BMI)‏ بیشتر از 
/m?‏ ۲۰ در سفیدپوستان و بیشتر از 18/2 ۲۵ در 


آسیایی‌ها) 

۴- دیس‌لیپیدمی (هیپرتری‌گلیسریدمی, ما1[پائین؛ 
QLLDL‏ 

۵- هیپرتانسیون 


تظاهرات بالینی: بیشتر مبتلایان به 1۸۳1 
بی‌علامت هستند و به صورت SWI‏ با مشاهده افزایش 
ترانس آمینازها تشخیص داده می‌شوند Case (fio)‏ مورد 
نظرسئوال). بعضی از بیماران دچار خستگی. g Malaise‏ 
ناراحتی در RUQ‏ می‌شوند. 

عوارض: شیوع بیماری‌های عروق کرونر در مبتلایان 

+ به YUNAFLD‏ می‌رود. 

ه درمان: کم کردن وزن و کاهش مقاومت به انسولین 
اساس درمان بوده؛ لذا بهترین درمان تغییردر سبک 
زندگی (رژیم غذایی و ورزش) است. 

۰ ۷ در کودکان: با افزایش چاقی, NAFLD‏ 
و سندرم متابولیک در کودکان درحال tubal‏ است. در 
کودکان نمای بافت‌شناسی تفاوت‌های زیر را با بزرگسالان 
دارد: 

۱- التهاب و ایجاد اسکار در مسیرهای پورت و نواحی 
اطراف پورت متمرکزاست. 

ale -۲‏ با انفیلتراسیون منونوکلئور بوده و نه 
انفیلتراسیون نوتروفیلی 


وت 
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۶- شایعترین علت ab‏ تصادفی افزایش آنزیم‌های 
کبدی. در آزمایش بیماران plas‏ است؟ 
(دستیاری -تیر۱۳۰۰) 
الف) Glew‏ کبد چرب غیرالکلی 
ب) بیماری HS‏ چرب الکلی 
ج) آسیب کبدی مرتبط با دارو / سم 
د) هپاتیت‌های ویروسی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۱ هپاتیت اتوایمیون درزنان شایعتربوده و AG‏ 
برجسته آن به قرارزیراست: 
ه آنتی‌بادی‌های ANA‏ ضد عضله صاف (SMA)‏ 
ضدمیتوکندری (۸۷1۸) و ضد کبدی - کلیوی نوع ۱ 
(Anti-LKM-1)‏ درآن مثبت است. 
* در لام پاتولوژی, انفیلتراسیون پلاسماسل‌ها و 
ژوزت‌های هپاتوسیتی یافته‌های مهم هستند. 
۲ مهمترین دارویی که موجب استئاتو زمیکرووزیکولار 
می‌شود. آسپرین است. 
۳ استئاتوهپاتیت یا کبد چرب دو علت اصلی دارد که 
عبارتند از مصرف الکل و کبد چرب غیرالکلی 
۴ استئاتوهپاتیت موجب تغییرات پاتولوژیک زیردر 
کبد می‌شود که در مصرف‌کنندگان الکل بارزتراز 
کبد چرب غیرالکلی است: 
تورم سلول کبدی (Ballooning)‏ 
اجسام مالوری -دنک 


* انفیلتراسیون نوتروفیلی 

۵ استئاتوفیبروزرسیروزناشی از کبد چرب) با موارد 
زیر مشخص می‌گردد: 
@ اسکلروزورید مرکزی 


@ نمای قفس مرغ (Chicken wire fence)‏ 
Central portal fibrous septae‏ 
# سیروز میکروندولر یا سیروز Laennec‏ 
#تمام تخییرات فوق را می‌توان به کمک رنگ‌آمیزی به 
روش ماسون مشاهده نمود. 
۶ شایعترین ede‏ افزایش تصادفی ترانس آمینازهای 
سرم. کبد چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ است. 


یادداشت. زبء 


gles‏ ایک ای 


—? 


۲ ©) 


۷- دربررسی مرد ۳۰ ساله‌ای با افزایش آنزیم‌های 
کبدی و هپاتومگالی که برادرش نیزبه علت سیرو زکبدی 
فوت کرده است. سطوح CL‏ فریتین مشاهده شده 
است. در معاینه. پیگمانتاسیون پوستی به ویژه در 
مناطق در معرض نو رآفتاب مشهود است. بیمار سابقه 
اختلال خونی ندارد. با توجه dy‏ محتمل‌ترین تشخیص. 
نقص ll‏ در کدامیک از موارد زیراست؟ 
ily)‏ میان‌دوره -د ی AY‏ 

Intestinal absorption (Wil! 

Hemoglobin synthesis ب)‎ 

Liver mineral storage ج)‎ 

Hepatocyte uptake د)‎ 


2] هموکروماتوز 
تعریف: یک بیماری ارثی و ژنتییک بوده که ویزگی 
اصلی آن تجمع بیش ازحد آهن د رکبد. پانکراس و قلب 


Pail 

هاتیولوژی: شایعترین نوع ol‏ یک بیماری اتوزوم 

مغلوب بوده که دردوره بزرگسالی شروع گردیده و به علت 
موتاسیون درژن 1137 ایجاد می‌شود. 

و پاتوزنن دررهموکروماتوزارئی, نقصی در تنظیم جذب 
روده‌ای آهن موجود در رژیم غذایی وجود دارد که موجب 
تجمع آهن به میزان ۰/۵ تا یک گرم درسال می‌گردد (نکته 
اصلی سئوال). 

ژن HFE‏ روی بازوی کوتاه کروموزوم ۶ قرار دارد. ژن 
1سطح هپسیدین (هورمونی که توسط کبد تولید 
می‌شود) را تنظیم می‌کند. هپسیدین جذب آهن از 
روده‌ها را مهارمی‌کند. زمانی که سطح هپسیدین کاهش 
می‌یابد. میزان جذب آهن بالا می‌رود. در هموکروماتوز 
سطح هپسیدین کاهش پیدا می‌کند. 
iy‏ یادآوری: هنگامی که هپسیدین کاهش می‌یابد. 
جذب gal‏ ازروده افزایش می‌یابد و زمانی که هپسیدین 
افزایش پیدا می‌کند. جذب آهن از روده کم می‌شود. 

و اپیدمیولوژی: هموکروماتوز در مردان» ۵ تا ۷ برابر 
شایعتر بوده و ازنظر بالینی نیز زودتر تظاهر می‌یابد. 


فصل ۶ * کبد. کیسه صفرا و مجاری صفراوی سس و 


ه تظاهرات بالیتی: تریاد کلاسیک هموکروماتوز عبارتند از 

۱- سیروزمیکروندولر 

۲- دیابت قندی که در ۸۸۰ بیماران رخ می‌دهد. 

۳- پیگمانتاسیون پوست که در ۸۰/ مبتلایان به 
هموکروماتو زگزارش می‌شود. 

علائم Lol‏ هموکروماتوز عبارتند از: هپاتومگالی؛ درد 
شکم. پیگمانتاسیون پوست (به خصوص درنواحی که 
در معرض نورآقتاب قراردارند). تغییردر هموستا ز گلوکزیا 
دیابت, اختلال فانکشن قلب (آریتمی و کاردیومیوپاتی) و 
آرتریت غیرتیپیک 
(6توجه: بعضی از بیماران باکاهش میل جنسی. ناتوانی 
جنسی و آمنوره (در زنان) مراجعه می‌نمایند. 

و پاتولوژی: رسوب هموسیدرین در ارگان‌های زیر 
(به ترتیب) رخ می‌دهد: کبد, پانکراس میوکارد قلب. 
هپیوفیز, غده آدرنال,تیروئید. غدد پاراتیروئید. مفاصل 
ویوتظ 

درکبد. آهن به شکل دانه‌های هموسیدرین به رنگ 
زرد طلایی در سیتوپلاسم دور پورت تظاه می‌یابد که در 
رنگ‌آمیزی با آبی پروس به رنگ آبی درمی‌آید. 

پیش‌آگهی: مرگ در اثرسیروز: کارسینوم هپاتوسلولر 
و یا Glow‏ قلبی رخ می‌دهد. ریسک ایجاد کارسینوم 
هپاتوسلولردر مبتلایان به هموکروماتوز درمان نشده. 
۰ برابررجمعیت عادی می‌باشد. 
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۸- در رنگآمیزی آهن از نمونه بیوپسی کبد بیمار, 
گرانول‌های فراوان آبی‌رنگ درون هپاتوسیت‌ها دیده 
می‌شود. اختلال کدامیک از پروتئین‌های زیر می‌تواند 


زمینه ساز ایجاد این بیماری باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Ghent‏ 
الف) هپسیدین ب) آلبومین 


د) سرولوپلاسمین 


۱- در مبتلایان به هموکروماتو: در زنگ‌آمیزی با 
آبی پروس, درداخل سلول‌های کبدی, تجمع آهن به 
رنگ آبی دیده می‌شود. 

۲- در هموکروماتوز: سطح هپسیدین کاهش يافته 
است. لذا جذب آهن از روده افزایش می‌یابد. 


او 


- در بیوپسی کبد slow‏ مبتلا به هپاتومگالی. 
گرانول‌هایی داخل سیتوپلاسم سلول‌های GAS‏ دیده 
می‌شود که با رنگآمیزی اورسئین رنگ می‌گیرد؛ plas‏ 
تشخیص زیر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

الف) نقص آلفا یک آنتی تریپسین 

ب) بیماری ویلسون 

ج) هموکروماتوز 

د) سندرم ری 


آعا بیماری ویلسون 

تعریف: یک بیماری اتوزوم مغلوب در متابولیسم مس 
بوده که با تجمع سمی مس در بسیاری از بافت‌ها و ارگان‌ها 
به ویژه کبد. jhe‏ 9 چشم مشخص می‌شود. 

ژنتیک: نقص زنتیکی بیماری. موتاسیون در ژن 
8 بوده که بر Say‏ کروموزوم ۱۳ قرار دارد. 

پاتوژنن دربیماری ویلسون. جذب مس و انتقال آن 


ت 

3 به کبد طبیعی بوده ولی انتقال مس به صفرا و اتصال آن به 
“S!‏ سرولوپلاسمین مختل شده است. مس متصل نشده به 
F‏ سرولوپلاسمین سبب همولیزو تغییرات پاتولوژیک > Ga‏ 


قرنیه. Leads‏ استخوان‌هاء مفاصل و غدد پاراتیروئید 
می‌شود و همزمان ترشح ادراری مس شدیداً فزایش 
می‌یاید. 

و پاتولوژی 

Fatty Change -)‏ با استئاتوز 

۲- هپانیت حاد و فولمینانت مشابه هپاتیت حاد ویروسی 

۲- هپاتیت مزمن که منجربه نکروزهپاتوسیت‌هاء تغییر 
چربی و استئاتوهپاتوز می‌شود. 

۴- سیروز 

و حلقه کایزر- فلشن آسیب به مغزموجب درگیری 
گانگلیون‌های بازال می‌شود و در تمام بیماران با درگیری 
نورولوژیک. ضایعه چشمی به شکل حلقه کایزر فلشر 
دیده می‌شود. این حلقه. رسوب سبزتا قهوه‌ای رنگ مس 
در غشای دسمه قرنیه است. 

تشخیص 

۱- سرولوپلاسمین پائین سرم 

۲- افزایش مس GAS‏ (حساس‌ترین تست) 

۳- افزایش مس ادرار (اختصاصی‌ترین تست) 


Wy 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ه رنگ‌آمیزی‌های اختصاصی: مس مازاد را می‌توان 
با رنگ‌آمیزی‌های اختصاصی مثل رودانین برای مس و 
آورسئین برای پروتئین همراه با مس مشخص نمود. 

درمان: (1- پنی‌سیلامین + روی 


[(0) ]6لقا ۱ آنتی‌تریپسین 


۰- نوزادی با علائم کلستاز بستری گردیده است. در 
بیوپسی کبد این نوزاد. داخل سیتوپلاسم سلول‌های 
Gas‏ گلبول‌هایی کروی که با رنگ‌آمیزی پریودیک 
اسید - شیف Log’ (PAS)‏ رنگ می‌گیرند. مشاهده 
می‌گردد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
gh hy)‏ اسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

الف) کمبود آلفایک آنتی‌تریبسین 

ب) بیماری ویلسون 

ج) بیماری هموکروماتوز 

د) کلستازناشی از دارو 


تعریف: یک بیماری اتوزوم مغلوب بوده که با سطح 
پائین Lal‏ ۱- آنتی‌تریبسین (AT)‏ که یک مهارکننده 
پروتثاز است. مشخص می‌گردد. عملکرد اصلی آلفا 
۱- آنتی‌تریپسین مهارنمودن پروتئازها و به ویژه الاستاز 
نوتروفیلی مترشحه در مناطق leo‏ التهاب است. 

« پاتوژننآلفا (- آنتی‌تریپسین یک گلیکوپروتئین بوده 
که توسط هپاتوسیت‌ها ساخته می‌شود. ژن SH RAAT‏ 
کروموزوم ۱۴ قرار دارد. افرادی که از نظرآلل 2 هموزیگوت 
(Pizz)‏ هستند به این بیماری مبتلا می‌گردند. 

پاتوژن: درافراد دارای ژنوتیپ 122 دو اختلال زیر 
deel‏ می‌گردد: 

1- آمفیزم ریوی (ناشی از افزایش فعالیت الاستان. 
آمفیزم درمبتلایان به کمبودآلفا ۱- آنتی‌ترپسین ازنوع 
پان‌آسینار بوده و به لوب‌های تحتانی ریه تمایل دارد. 

۲- آسیب CAS‏ (ناشی از تجمع 0,۵۲ 

ه تظاهرات بالینی: ۸۱۰-۲۰ از نوزادان مبتلا به کمبود 
Leo AAT‏ کلستاز هستند (یکی از نکات ستئوال). در 
کودکان باسن IL‏ نوجوانان و بزرگسالان علائم اوّلیه 
به صورت هپاتیت مزمن. سیروزیا بیمار ریوی است. 


در کمبود LAT‏ ۱- آنتی‌تربپسین هپاتوسیت‌ها حاوی 
گلبول‌های گرد یا بیضی هستند که به شدت با پریودیک 
اسید - شیف (PAS)‏ رنگ می‌گیرند. 


کارسینوم هپاتوسلولردر 7۲-۲ بزرگسالان مبتلا به ژئوتیپ 
2و معمولا در جریان سیروزرخ می‌دهد. 

پاتولوژی: سلول‌های GUS‏ دراین بیماری حاوی 
گلبول‌های سیتوپلاسمی گرد یا بیضی هستند به شدت 
با پریودیک اسبد - شیف Ky (PAS)‏ می‌گیرند «یکی از 
نکات سئوال). 


A pido -۱‏ ساله با آمفیزم ریوی مراجعه کرده است. 
در بیوپسی کبد. اجسام ارغوانی wh‏ مثبت (PAS+)‏ 
در سیتویلاسم سلول‌های کبدی مشاهده می‌گردد. 
تشخیص کدامیک از موارد زیر است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره - اردیبهشت ۹۶) 

الف) کمبود 1 آنتی تریپسین 

ب) هموکروماتوز 

ج) بیماری ویلسون 

د) سندرم کارولی 


به پاسخ سئوال ۴۰ مراجعه شود. 
---------------------- اب یرد 


la Jol yo -FY‏ کبدی نوزادی که مبتلا به کلستاز 
است. انکلوزیون‌های کروی تا بیضوی سیتوپلاسمی 
که در رنگ‌آمیزی پریودیک اسید شیف (PAS)‏ 


فصل ۰۶ کید.کیسه صفر و مجاری esti‏ ۳۳۳۳7 


Code‏ هستند در هیاتوسیت‌ها مشاهده می‌گردد؛ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -اسفند VY‏ 


(ll‏ بیماری ویلسون مب بیماری ذخیره‌ای چربی 
ج) بیماری هموکروماتوز ده کمبود الفا۱ آنتی‌تریبسین 


به پاسخ سئوال ۴۰ مراجعه شود. 


۳- دربررسی میکروسکوپی AS‏ کودکی که با علائم 
نارسایی تنفسی و اختلال در آنزیم‌های کبدی مراجعه 
کرده است. pile‏ کلستازهمراه با گلبول‌های هیالینی 
بیضی تا گرد داخل سیتوپلاسمی مشاهده می‌شود. 
sly‏ تشخیص Sylow‏ کدامیک ازرنگآمیزی‌های زیر 
کمک‌کننده است؟ 
(پانتنی سفند ٩۳‏ - قطب ۲ کشوری[دانشگاه ps‏ 
الف) تری‌کروم -ماسون ب) پریودیک اسید شیف 
ج) متنامین -سیلور د) گنگو-رد 
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۴-کودک A‏ ساله با سابقه کلستازدوره شیرخوارگی 
و آمفیزم ریوی فعلی جهت انجام بیوپسی کبد مراجعه 
نموده است. با توجه dy‏ محتمل‌ترین تشخیص, انتظار 
مشاهده کدامیک ازیافته‌های زیررا در بیوپسی کبد 
خواهیم داشت؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ - قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) گلبول‌های قرمزرنگ سیتوپلاسمی در هپاتوسیت‌ها 
با رنگ‌آمیزی پریودیک اسید شیف 
ب) مقادیرفراوان گرانول‌های آبی در هپاتوسیت‌ها با 
رنگآمیزی آبی پروس 
ج) واکنش گرانولوماتو و تخریب مجاری صفراوی در 
فضاهای پورت 


د) تجمع مقادیر قابل توجه مس در بافت کبد 


۵- جوانی به علت ایکتر طولانی همراه با تنگی نفس 
تحت بررسی است. در سابقه ناراحتی مشابه را دریکی | 


۱۷۳ 


۷۷۷۵۵۲ 


WF 


آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 
ازبرادرهایش ذکرمی‌کند. در بیوپسی کید. سیروز همه 
با گلبول‌های سیتوپلاسمی ۸5 مثبت در هپاتوسیت‌ها 
مشاهده می‌شود. در صورتی که بیوپسی ریه از بیمار 
انجام شود کدامیک از انواع آمفیزم دیده می‌شود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت 90( 
الف) Panacinar‏ ب) Centriacinar‏ 


Trregular د)‎ Paraseptal ج)‎ 


آمفیزم درمبتلایان به کمبود آلفا۱ -آنتی‌تریبسین از 
نوع oly‏ آسینار بوده و به لوب‌های تحتانی ریه تمایل 


دارد. 


۱ دربیماری هموکروماتوز به علت کاهش هپسیدین 
جذب روده‌ای آهن افزایش می‌یابد. تریاد کلاسیک 
هموکروماتوز, عبارتند از 

(HI‏ سیروزمیکروندولر 
ب) دیابت قندی 
ج) پیگمانتاسیون پوستی r‏ 

۲ در مبتلایان به هموکروماتوز, در رنگ‌آمیزی با 
آبی‌پروس, گرانول‌های آهن که به رنگ آبی درآمده‌اند 
در داخل هپاتوسیت‌ها مشاهده می‌شوند. 

۴ نکات برجسته دربیماری ویلسون به قرارزیرهستند: 
@ به علت موتاسیون در ژن ۸۲۳78 ایجاد می‌شود. 
* وجود حلقه کایزر - فلشردرغشاء دسمه قرنیه از 
یافته‌های تشخیصی است. 
© سرولوپلاسمین پائین سرم و افزایش مس ادراراز 
یافته‌های آزمایشگاهی مهم آن هستند. 

* ازرنگآمیزی رودانین و اورستین برای تشخیص 
بافت‌شناسی آن استفاده می‌شود. 

۴ یافته‌های بسیارمهم د رکمبود 01 آنتی تریپسین 

عبارتتد ازن 
الف) کلستاز نوزادی 
ب) آمفیزم ریوی نوع ob‏ آسینار 
ج) وجود گلبول‌های سیتوپلاسمی گرد یا بیضی 

5مثبت درسلول‌های کبدی 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


wea )0([ 


۶- کدامیک ازموارد زیر موجب هیپربیلی روبینمی کنژوگه 
نمی‌شود؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازل) 


الف) آنمی همولیتیک ‏ ب) هپاتیت ویروسی 
ج) سنگ کیسه صفرا د کارسینوم پانکراس 
plow‏ هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه 


ه تولید بیش از حد بیلی‌روبین 

1- آنمی همولیتیک (نکته سئوال) 

۲- بازجذب خون از خونریزی‌های داخلی مثل 
خونریزی‌های گوارشی و هماتوم‌ها 

۳- خونسازی غیرموثرمثل آنمی پرنیشیوز و تالاسمی 

@ کاهش برداشت کبدی: به دلیل تداخل دارویی 

و اختلال در کنژوگاسیون بیلی‌روبین 

۱- زردی فیزیولوژیک نوزادان 

۲- بیماری هپاتوسلولار منتشرمثل هپاتیت دارویی یا 
ویروسی و سیروز 

Hi‏ علل هیپرییلی‌روبینمی کنژوگه 

@ کاهش ترشح و دفع توسط سلول‌های کبدی 

1 داروهایی مثل 00 و سیکلوسپورین 

۲- آسیب به سلول‌های کبدی مثل هپانیت دارویی یا 
ویروسی, g TPN‏ عفونت سیستمیک 

اختلال در جریان صفراوی داخل یا خارج کبدی 

۱- تخریب مجاری صفراوی داخل کبدی به دنبال 
التهاب مثل سیروزصفراوی اوّلیه, کلانژیت اسکلروزان 
adil‏ بیماری پیوند علیه میزبان و پیوند کبد 

۲- سنگ‌های کیسه صفرا 

۳- فشار خارجی مثل کارسینوم پانکراس 


۷- خانمی ۲۰ ساله به دلیل زردی اسکلرا به پزشک 
مراجعه نموده است. دربررسی‌های آزمایشگاهی, 
بیلی‌روبین توتال 4.59/01 و بیلی‌روبین مستقیم 
01 است. جهت بررسی علت زردی PIAS‏ 
حالت زیر محتمل‌تراست؟ 

(پرانترنی شهریو,۱٩-قطب‏ ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران|» 


Hi 
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الف) کلانژیت اسکلروزان اولیه 
ب) سندروم دوبین جانسون 
ج) سندرم ژیلبرت 

د) مصرف سیکلوسپورین 


سندرم ژیلبرت: یک بیماری ارئی شایع بوده 
که ۷/ جمعیت را مبتلا می‌سازد. تظاهر آن به صورت 
هییربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه است. اتیولوژی آن کاهش 
گلوکورونیل ترانسفراز به علت موتاسیون در ژن UGTIAL‏ 
است. این بیماری خوش خیم بوده و هیچ عارضه‌ای ندارد. 

هاسندرم دوبین - جانسون: مبتلایان به این 
سندرم دچارهیپربیلی روبینمی کنژوگه می‌گردند. این 
بیماران به غیراز کبد حاوی پیگمان‌های ond‏ و Sip‏ کبد 
هیچگونه مشکل عملکردی دیگری ندارند 
SD‏ >18 سیکلوسپورین و کلانژیت اسکلروزان اژلیه از 
علل هیپربیلی‌روبینمی کنژوگه هستند. در صورتی که در 
6 موردنظر بیمار هیپربیلی‌روبینمی غیرکنژوگه دارد. 

و چند نکته مهم 

۱- زردی هنگامی مشاهده می‌شود که سطح بیلی‌روبین 
بیشتراز ۲08/0۱ باشد. 

۲- آنمی‌های همولیتیک شایع‌ترین علت برقان (ایکترا 
می‌باشند که موجب افزایش بیلی‌روبین غیرکنژوگه می‌گردند. 

۳- در بیماری‌های کلستاتیک. آلکالن فسفاتاز سرم 
افزایش پیدا می‌کند. 


ee )0([ 


۸- افزایش کدام مارکر خونی نشان‌دهنده آسیب به 
مجاری صفراوی است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۷,‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آسپارتات آمینوترانسفواز 
ب) لاکتات دهیدروژناز 
ج) آمونیاک 
0( گاماگلوتامیل تانسفواز 


]کلستا ز: کلستاز به دلیل تداخل در ترشح صفرا رخ 
می‌دهد و منجربه زردی و تجمع رنگدانه‌های صفرا در 
پارانشیم OS‏ می‌شود. 


فصل ۶ + کبد. کیسه صفر و مجاری صفراوی MTD‏ 


اتیولوژی: le‏ کلستازعبارتند از: انسداه التهابی, 
مکانیکی یا تخریب مجاری صفراوی و یا اختلالات متابولیک 
درترشح صفرا از هپاتوسیت‌ها 

یافته‌های آزمایشگاهی: در مبتلایان به کلستاز ۲ يافته 
آزمایشگاهی اختصاصی زیر وجود دارد (۱۰۰ امتحانی): 

۱- افزایش آلکالن فسفاتاز 

۲-افزایش گاماگلوتامیل ترانسفرز 

هپاتولوژی: تجمح قطرات صفرا در هپاتوسیت‌ها 
موجب ایجاد نمای کف آلود ظریف می‌شود که به آن 
دزنراسیون Feathery‏ گفته می‌شود. 


coo سس‎ 


۹- افزایش غلظت کدام آنزیم GAS‏ در سرم از علائم 
آزمایشگاهی کلستاز است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی[دانشگاه Gey‏ 
الف) لاکتات دهیدروژناز 
ب) آسپارتات آمینوترانسفراز 
ج) آلانین آمینوترانسفراز 
۵ آلکالن فسفاتاز 


[(0) 2758 ضَفراوی اولیه 


۰- تخریب غیرچرکی مجاری صفراوی داخل کبدی با 
اندازه کوچک و متوسط, مهم‌ترین خصوصیت PIS‏ 
بیماری زیر است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) سیروزصفراوی اوّلیه ب) کلانژیت اسکلروزان اولیه 


ج) کلستاز ناشی ازدارو د کلستازناشی ازسپسیس 


WR)‏ نژیت صفراوی اوّلیه 

اپیدمیولوژی: یک بیماری اتوایمیون بوده که بیشتر 
درزنان میانسال (۴۰-۵۰ سال) مشاهده می‌شود. نام 
LS‏ این Sylow‏ سیروزصفراوی اوّلیه بوده است. 

پاتوزنن مهم‌ترین ویزگی ol‏ تخریب all‏ غیرچرکی 
درمجاری صفراوی داخل کبدی با سای ز کوچک و متوسط 


است. 


۷۷۷۰۳ 


۱۷۵ 
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پمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


و پاتولوژی 

۱- التهاب لنفوپلاسماسیتی با یا بدون گرانولوم (ضایعه 
مجرای فلورید) که موجب تخریب مجاری صفراوی داخل 
لبولی می‌شود. 

۲- به دنبال تخریب مجاری صفراوی داخل کبدی. 
واکنش داکتال رخ داده و موجب فیبروزدیواره‌ای پورت - 
پورت می‌شود. 

هعلائم بالینی: شروع آن بی‌سرو صدا بوده و اکثر 
بیماران با خارش مراجعه می‌کنند. در این بیماران 
ALK-P‏ افزایش یافته است. 

یافته آزمایشگاهی: وجود آنتی‌بادی ضد میتوکندری 
(AMA)‏ تشخیص کلانژیت صفراوی اوّلیه را ثابت می‌کند 


(۱۰۰/ امتحانی). 
بیماری‌های همراه: بیماری‌های همراه با کلانژیت 
صفراوی adsl‏ عبارتند ازن 


۱- سندرم شوگرن (7۷۰) 
۲- اسکلرودرمی (ZB)‏ 
۳- بیماری تیروئید )+ (AN‏ 


۵۱- تخریب غیرچرکی مجاری صفراوی داخل کبدی 
به همراه انفیلتراسیون متراکم لنفوسیت وپلاسماسل 
دراطراف مجاری صفراوی کوچک در فضاهای پورت 
و ایجاد ضایعات گرانولومایی در یک خانم میانسال از 
مشخصات بار زکدام بیماری است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 

الف) سیروز صفراوی اّلیه 

ب) کلانژیت اسکلروزان اوّلیه 

ج) کمبود فا | آنتی‌تریپسین 

د) بیماری‌های متابولیک ارثی 


۲- خانم ۴۲ ساله‌ای با خارش شدید. خشکی دهان و 
چشم مراجعه کرده است. در بررسی آزمایشگاهی افزایش 
ترانس آمینازها و آلکالن فسفاتاز سرم دیده می‌شود. در 
بررسی میکروسکوپی تخریب مجاری صفراوی و ارتشاح 
لنفوپلاسماسلی در Glad‏ پورت با گسترش به پارانشیم 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


مشهود است. کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پانترنی شهریو ر۳٩-‏ قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان)) 
الف) سیروزصفراوی اوّلیه ب) کلانژیت اسکلروزان اوّلیه 
ج) هپاتیت اتوایمیون د) سندرم بودکیاری 


در Case‏ مورد نظرسئوال, عواملی که به نفع کلانژیت 
صفراوی اوّلیه است. عبارتند ازن 

۱- زن میانسال 

۲- خارش شدید 

۳- خشکی دهان و چشم (سندرم شوگرن در۷۰/ موارد 
درهمراهی با کلانژیت صفراوی اوّلیه وجود دارد) 

نیت اسیونلنفولسماس لها لفوسیت وپلاسماسل) 


۳- زن ۳٩‏ ساله با خارش زنرالیزه dy‏ مدت ۵ ماه 

مراجعه کرده است . تست آنتی میتوکند ریال آنتی‌بادی 

مثبت است. در بیوپسی کبد. تخریب مجاری صفراوی 

و واکنش گرانولومی مشاهده می‌شود. plas‏ تشخیص 

محتمل‌تراست؟ 

(پانترنی شهریو ٩۵‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) سیروزصفراوی اوّلیه ب) کلانژیت اسکلروزان اولیه 
ج) هپاتیت اتوایمیون. د سل کیدی 


وجود GL BT‏ ضدمیتوکندری (AMA)‏ تشخیص 
کلانژیت صفراوی اوّلیه را ثابت می‌کند (۱۰۰/ امتحانی). 


۴- خانم ۴۵ ساله با سابقه ابتلاء dy‏ سندرم شوگرن 


دچارضایعات تخریبی وگرانولوماتوز مجاری صفراوی 
شده است. plas‏ آنتی GOL‏ زیر در این بیمار با درصد 


بالاتری مثبت می‌باشد؟ by)‏ - شهریور۱٩)‏ 
الف) آنتی‌بادی ضد میتوکندری (AMA)‏ 


ب) آنتی‌بادی ضد هسته (ANA)‏ 


ج) آنتی‌بادی ضد سیتویلاسم نوتروفیل (ANCA)‏ 
د) آنتی‌بادی ضد گلیادین 


۵- آقای ۴۵ ساله مبتلا به کولیت اولسرو اخیراً دچار 
علائم خستگی. خارش و زردی شده. در کلانژیوگرافی 
مجاری صفراوی داخل و خارج کبدی, نمای دانه تسبیحی 
(Beading)‏ دیده می‌شود. در بیوپسی کبد. فیبروز 
پوست پیازی دراطراف مجاری صفراوی همراه با ارتشاح 
لنفوسیتی مشهود است. کدام تشخیص مطرح می‌باشد؟ 
tly)‏ شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان1» 
الف) سیروزصفراوی اولیه 
ب) فیبروز مادرزادی AS‏ 
ج) سیروز صفراوی ثانویه 
د کلائژیت اسکلروزان اژلیه 


هاکلانژیت اسکلروزان 451 

تعریف: یک بیماری کلستاتیک مزمن بوده که با 
فیبروزو تخریب پیشرونده مجاری صفراوی داخل و خارج 
کبدی و در تمام اندازه‌ها مشخص می‌گردد. 

اتیولوژی: کلانژیت اسکلروزان به صورت شایع در 
همراهی با بیماری‌های النهابی روده (به ویژه کولیت 
اولسرو) رخ می‌دهد. به طوری که 59 AV‏ این بیماران 
کولیت اولسرو وجود دارد. 

ه اپیدمیولوژی: در مردان, ۲ برابرشایع‌تربوده و اکترً 
دردهه سوّم تا پنجم زندگی (میانگین سنی ۲۰ سال) 
اتفاق می‌افتد. 

هیافته‌های تصویربرداری: نمای دانه تسبیحی 
(Beading)‏ در مجاری صفراوی بزرگ و از oe‏ رفتن 
مجاری کوچک‌ترازیافته‌های تصویربرداری اصلی هستند 
یکی از نکات اصلی شرح‌حال). 
یافته‌های آزمایشگاهی: ANA‏ در 1۶ و ANCA‏ 
۵ بیماران مثبت است. 
ال" نکته‌ای بسیار مهم: در کلائژیت صفراوی اوقلیه 
مهم‌ترین 3b‏ آزمایشگاهی GLY AT‏ ضدمیتوکندری 
(AMA)‏ است. در حالی که در کلانژیت اسکلروزان. AMA‏ 
فقط در صفرتا ۵/ موارد مثبت بوده و آن هم درتیترپائین. 

هیافته‌های پاتولوژیک 

۱- تخریب التهابی مجاری صفراوی خارج کبدی و 
داخل کبدی بزرگ 

۲- انسداد فیبروتیک مجاری صفراوی داخل GUS‏ 
کوچک و متوسط 


از 


i 


فصل ۶ 


یک مجرای صفراوی که در حال ازبین رفتن است. اين 
ای صفراوی توسط یک بافت اسکار متحدالمرکز 
ی احاطه گردیده است. 


(Concentric)‏ با slo‏ پوست 


۳- فیبروز محیطی قابل توجه در اطراف مجاری 
صفراوی کوچک موجب نمای پوست پیازی می‌شود. 

۴- به تدریج مجاری صفراوی کوچک از بین رفته, تنها 
یک نقطه بافت اسکارمترا کم باقی می‌ماند که به آن نمای 
اسکار Siw‏ قبر 4285(Tombstone Scar)‏ می‌شود. 

۵- در نهایت و با پیشرفت Glen‏ سیروز ایجاد 


می‌خود. 

تظاهرات بالینی: بیماران بی‌علامت بوده و فقط به 
علت افزايش ALK-P‏ تشخیص داده می‌شوند. بیمارانی 
که درمراحل دیرترتشخیص داده می‌شوند ممکن است 
خستگی پیشرونده. خارش و یرقان داشته باشند. کلانژیت 
اسکلروزاناولیه سیر طولانی و در طی چند سال دارد. 

عارضه: مهم‌ترین عارضه این بیماری . کلانژیوکارسینوم 
است که در ZY‏ بیماران رخ می‌دهد. 


۶- آقای ۴۵ ساله با سابقه کولیت اولسرو و زردی 
مراجعه کرده است. AST‏ و ALT‏ مختصری افزایش 
يافته است و آلکالن فسفاتاز ۴ برابر میزان طبیعی 
می‌باشد. در نمونه بیویسی کبد افزایش واضح 
سلول‌های التهابی در فضاهای پورت به همراهآتروفی 
مجاری و فیبروزواضح به خصوص دراطراف مجاری 
صفراوی دیده می‌شود. تشخیص احتمالی plas‏ گزینه 
زیراست؟ 

(پرانترنیاسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاهگیلان و مازندران]) 


cass *‏ کیسه صفرا ومجاری صفراوی TD‏ 
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اسسسسس ۳ آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


(ll‏ هپاتیت اتوایمیون ب ترومبوزورید هپاتیک 


ج) سیروزصفراوی اوّلیه د کلانژیت اسکلروزان اوّلیه 


Ooo 


۷- در بررسی کبد بیماری, نمای میکروسکوپیک 
Onion-skin concentric scar‏ در اطراف مجاری 
کوچک مشاهده می‌شود. کدام تشخیص زیر 
محتمل‌تراست؟ 


(پرانترنی میان‌دوره دی )٩٩‏ 


Inherited metabolic diseases (Wall 
Primary Sclerosing cholangitis ب)‎ 
Cholestasis of sepsis ج)‎ 

Neonatal cholestasis (9 


۸- مرد ۵۵ ساله‌ای با ies‏ بی‌حالی. خارش و 
زردی در طی چند ماه گذشته مراجعه نموده است. 
درآزمایشات کبد. آلکالن فسفاتاز VL‏ دیده می‌شود. 
کلانژیوگرافی. نمای دانه تسبیحی و نامنظمی مجاری 
داخل و خارج صفراوی را نشان می‌دهد؛ کدامیک از 
موارد زیرنمای محتمل میکروسکوپی بیوپسی کبد در 
این بیماری می‌باشد؟ 


(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 
الف) Concentric Periductular Fibrosis‏ 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Granulomatous Bile Duct Destruction ب)‎ 

Interface Hepatitis ج)‎ 

Portal Bridging Fibrosis د)‎ 

این سئوال براساس زیرنویس شکل ارائه شده برای 
کلانژیت اسکلروزان AJ!‏ طرح گردیده است. همچنین به 
پاسخ سئوال ۵۵ مراجعه شود. 


oed 


۹- آقای ۳۵ ساله با ایکتر مراجعه نموده است. در 
بررسی‌های آزمایشگاهی ANCA‏ مثبت داشته و مبتلا 
به بیماری التهمابی روده نیز می‌باشد. در بیوپسی کبد. 
احتمال مشاهده کدام مورد زیر بیشتر است؟ 


(پرانترنی - شهریو ر۲٩)‏ 
(Al‏ رسوب آهن در سلول‌های کوپفرو هپاتوسیت‌ها 
ب) فیبروز متحدالمرکز در اطراف مجاری صفراوی 
ج) واکنش گرانولوم در کناررمجاری صفراوی 
د) وجود اجسام مالوری در هپاتوسیت‌ها 


۱ سندرم ژیلبرت یک بیماری ارثی شایع بوده که 
موجب هیپربیلی روبینمی غیرکنژوگه خفیفی می‌شود. 
dl go ۲‏ آزمایشگاهی کارا کتریستیک کلستازبه 
قرار زیر هستند (۱۰۰/ امتحانی): 
الف» افزایش آلکالن فسفاتاز 
ب) افزایش گام گلوتامیل ترانسفراز 
۳ نکات مهم کلانژیت صفراوی اوّلیه رسیروز صفراوی 
اولیه) به قرارزیراست: 
* در زنان میانسال ۴۰ تا۵۰ سال شایعتراست. 
@ موجب تخریب التهابی غیرچرکی مجاری صفراوی 
داخل کبدی با سایز کوچک و متوسط می‌شود. 
۶ آنتی‌بادی ضدمیتوکندری (AMA)‏ مثبت است. 
0 درلام پاتولوژی التهاب لنفوپلاسماسیتی وجود 
دارد. 


OIG ۴‏ مهم درکلانژیت اسکلروزان اوّلیه. عبارتند از: 
0 درمردان شایعترب وده و اکثراً با بیماری‌های 
التهابی روده (به ویژه کولیت اولسرو) همراهی دارد. 
oe‏ تصویربرداری نمای Beading‏ دیده می‌شود. 
© موجب قیب روزب | نمای اسکار متحدالمرکز 
(Concentric)‏ و پوست پیازی می‌شود. 


اختلالات گردش خون BS‏ 


رس ,وس 


۰- آگردر یکی از شاخه‌های ورید پورت به صورت حاد 

ترومبوزایجاد شود. چه نمایی در میکروسکوپی بافت 

کبد قابل مشاهده است؟ (پرانترنی -شهریور AA‏ 
الف) نکروزایسکمیک هپاتوسیت‌های اطراف فضاهای پورت 
ب) نکروزهموراژیک مرکزلبولی با انتشار به فضاهای پورت 
ج) آتروفی هپاتوسیت‌های اطراف فضاهای پورت و 
احتقان سینوزوئیدی 
© به دلیل باز شدن کلترال‌های وریدی نمای 
میکروسکوپی طبیعی می‌ماند. 


[ع] انسداد ورید پورت 9 ترومبوز 

@ علل انسداد خارج کبدی ورید پورت 

۱- ایدیوپاتیک: سب موارد را شامل می‌گردد. 

۲- سیروز: در 7/۲۵ بیماران با ترومبوز ورید پورت 
همراهی دارد. 

۳- هیپرکوآگولوپاتی‌ها: پلی‌سیتمی وراء کمبود فاکتور 
oad ۷‏ هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه (PNH)‏ و سندرم 
cob gil‏ ضدفسفولیپید 

۴- فرآیندهای التیهابی: پانکراتیت و سپسیس داخل 
ges‏ 

۵ تروما 

@ علل انسداد داخل کبدی ورید پورت 

۱- شیستوزوما: شایع‌ترین علت انسداد شاخه کوچک 


ورید پورت است. 
۲- بیماری‌های مسدود کننده ورید پورت 


فصلم کب عیسهصنراومجاری صفروی BD‏ 


۵ پاتولوژی: ترومبوز حاد دریک شاخه ورید پورت 
داخل کبدی سیب انفارکتوس ایسکمیک نمی‌شود ولی 
منجربه تشکیل یک منطقه کاملاً مشخص با تغییررنگ 
قرمز-آبی می‌گردد که انفارکت Zahn‏ نام دارد. دراین 
وضعیت نکروزایجاد نمی‌شود و فقط آتروفی هپاتوسیت‌ها 
واحتقان شدید سینوزوئیدهای اتساع‌یافته دیده می‌شوند 
(نکته اصلی سئوال). 

علانم بالینی 

(- درد شکم 

۲- آسیت (نادر بوده ولی در صورت وقوع شدید است) 

۳- هیپرتانسیون پورت و متعاقب آن واریس‌های مری 


کروز مرکزلبولی 


۶۱- درصورت بروزهیپوکسی. آسیب‌شناسی ناشی ازآن 
در کبد. کدامیک ازنواحی لبول‌های کید در بدا آسیب 
می‌بیند؟ (پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه bet‏ 

الف) ناحیه Centrilobular‏ 

ب) ناحیه Periportal‏ 

ج) ناحیه Midzonal‏ 

Portal tract د) ناحیه‎ 


[ع] احتقان 6 و نکروز مرکز لبولی 

نارسایی سمت راست قلب 

- در GL‏ ماکروسکوپی. کبد 
سیانوتیک شده و لبه‌های آن OF‏ می‌شود. 

۲- در نمای میکروسکوپی. در log!‏ احتقان 
سینوزوئیدهای مرکز لبولی و سپس آتروفی هپاتوسیت‌های 
مرکزلبولی دیده می‌شود. 

۶ تارسایی سمت چپ قلب 

۱- موجب کاهش خونرسانی و هیپوکسی کبد می‌شود. 

۳- درپاتولوژی, نکروزایسکمیک انعقادی هپاتوسیت‌های 
مرکزلبولی رنکروزمرکز لبولی) مشاهده می‌شود «مثل Case‏ 
مورد نظر سئوال). 

۵ ترکیب هیپوپرفیوژن و احتقان رتروگرید 

۱- نکروز خونریزی دهنده مرکز لبولی مشاهده می‌شود. 
بین مناطق زنده اطراف پورت و مناطق نکروزو آتروفیک 
با خون پرشده است. 


بزرگ. سفت و 
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آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 
۲-کبد به دلیل خونریزی و نکروز,نقطه نقطه شده 
و اصطلاحاً به آن کبد جوزی (Nutmeg liver)‏ گفته 


می‌شود. 


1 2٩789۲)0([ 


۲- خانمی ۳۵ ساله باسابقه مصرف قرص ضد بارداری 
خوراکی با توده منفرد ۳ سانتی‌متری در زیر کپسول کبد 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی, توسور 
حدود مشخص داشته و از صفحات و توارهای سلولی 
شبیه هپاتوسیت‌های طبیعی و عروق فراوان مابین آنها 
تشکیل شده است. تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی شهریو AY‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


(il‏ ندول دیسپلاستیک ب) همانژیوم 
ج) هپاتوبلاستوم د) آدنوم سلول SAS‏ 
قآدنوم کبدی 


# تعریف: آدنوم AS‏ یک تومور خوش خیم AS‏ بوده که 
اکثرا درافرادی که در معرض هورمون‌های جنسی بوده‌اند 
مثل 06۳ و استروئیدهای آنابولیک رخ می‌دهد و با قطع 
مصرف آنها اغلب پسرفت می‌کند. 

یافته‌های پاتولوژیک: در نمای میکروسکوپی از 
سلول‌هایی شبیه به هپاتوسیت‌های طبیعی تشکیل 
شده‌اند. اثری از مسیرهای پورت مشاهده نمی‌شود 
درعوض وریدها و شریان‌ها به وضوح دیده می‌شوند. 

علانم بالینی 

۱- شایع‌ترین علامت درد است. 

۲- در صورت پارگی آدنوم. خونریزی داخل شکمی 
مرگآوررخ می‌دهد. 
(توجه: آدنوم‌های کبدی از نظرتبدیل به بدخیمی 
a‏ تومورهای با خط رکم. متوسط و زیاد تقسیم می‌شوند. 


موسسه فرهتگی انتشاراتی دکتراحمدی 
۳- خانم ۳۵ ساله‌ای با درد شکمی مراجعه نموده 
که درسونوگرافی شکم تنها یافته وجود توده GAS‏ با 
حدود مشخص به اندازه Ver‏ بوده, بقیه بافت کبد 
نمای طبیعی دارد. در نمونه بافنتی. ضایعه از صفحات 
و نوارهای سلول‌های غیرآتیپیک کبدی همراه با عروق 
برجسته, بدون ساختار فضای پورت, تشکبل بافته 
است. کدام تشخیص برای این ضایعه مناسب‌تراست؟ 
ily)‏ میان‌دوره -خرداد ۹۸) 
Focal nodular hyperplasia (Wal!‏ 
ب) Hepatic adenoma‏ 
Hepatocellular carcinoma (¢‏ 


Dysplastic nodule د)‎ 


[(0) ]75575 مپتوسنودر 


۴- کدامیک از فاکتورهای خطرو مستعدکننده برای 
کارسینوم هپاتوسلولارنیست؟ 
(پرانترنی شهریو ر VF‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) هموکروماتوز 
ب) آلودگی با کلونورکیس سیننسیس 
ج) سیروزالکلی 
د) هپاتیت € مزمن 


SH‏ رسینوم هپاتوسلولر 

و اپیدمیولوژی 

۱- درکشورهای غربی, کارسینوم هپاتوسلولر به ندرت 
قبل از۶۰ سالگی ایجاد می‌گردد و دربیش از ٩۰‏ موارد» 
علت آن سیروزاست. 

۲- در کشورهای آسیایی و آفریقایی به علت میزان 
بالای هپاتیت 8 و تماس با آفلاتوکسین. حداکثرمیزان 
بروزآن بین ۲۰ تا۴۰ سالگی بوده و در 4۵۰ موارد هم سیروز 
وجود ندارد. 

۳-کارسینوم هپاتوسلولر در مردان بسیار شایعتر است. 

ریسک فاکتورها 

۱- هپاتیت B‏ بیشتراز 1۸۵ موارد کارسینوم هپاتوسلولر 
در کشورهای با میزان بالای هپاتیت 13 رخ می‌دهد. 


۲- آفلاتوکسین: این ماده ریسک کارسینوم هپاتوسلولر 
را بالا می‌برد واگربا 118۷ همراه شود موجب افزایش 
شدیدتری می‌شود. 

1C Cosa -۳‏ در کشورهای غربی به علت اپیدمی 
هپاتیت C‏ شیوع کارسینوم هپاتوسلولر به شدت رو به 
افزایش است. 

۴- سوءمصرف الکل 

۵- اختلالات ارئی مشل هموکروماتوز ارثی. کمبود 01- 
آنتی‌تریپسین و با درجات کمتر بیماری ویلسون 

۶- سندرم‌های متابولیک, چاقی, دیابت قندی و کبد 
چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ 

68 توجه: سوء مصرف الکل به همراه 118۷و 116۷و 
احتمالا سیگار اثرسینرژیک در ایجاد کانسر LS‏ دارد. 

@ زنتیک: دوموتاسیون ژنی زیردر کارسینوم هپاتوسلولر 
ممکن است وجود داشته باشد: 

۱- موتاسیون بتا - کاتنین: معمولا در تومورهای 
غیرمرتبط با هپاتیت 3 وجود دارد. 

۲- موتاسیون 1۳53 : قویاً با تماس با آفلاتوکسین 
مرتبط است. 

تومور مارکر: مهمترین تومور Silo‏ کانس رکبد, GEP‏ 
است. 

۵ مورفولوژی: کارسینوم هپاتوسلولر در نمای 17055 به 
یکی از ۲ شکل زیر تظاهرمی‌یابد: 

۱- تک کانونی Unifocal)‏ و بزرگ 

۲- چند کانونی ) Multifocal‏ با ندول‌هایی با اندازه متغیر 

۳- انفیلتراتیو منتشر 

وپاتولوژی 

(- درنمای میکروسکوپی کارسینوم هپاتوسلولر موارد 
زیردیده می‌شوند: 

(WI‏ هپاتوسیت‌های بدخیم دریک معماری طبیعی 
ب) فضای آسینار کاذب بزرگ و بدشکل 

ج) کانالیکول‌های صفراوی متسع 

د) ترابکول‌های هپاتوسیتی ضخیم 

متاستازها 

- ممکن است کارسینوم هپاتوسلولرموجب متاستازهای 
داخل کبدی شود که به شکل ندول‌های اقماری کوچک 
دراطراف توده اولیه بزرگ دیده می‌شوند. 

۲- شایعترین oly‏ برای ایجاد متاستازهای خارج کبدی. 
تهاجم عروقی به ویژه از سیستم وریدی هپاتیک است. 


فصل ۶ eas ass‏ راو مجاری ری PITTED‏ 


متاستاز به غدد لنفاوی شیوع کمتری دارد. 


۵- در مورد تومورهای کبدی تمام گزینه‌های زیر 
صحیح هستند بجز: (پرانترنی اسفند ۹۵-دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) شایعترین تومور بدخیم در کبد. کارسینوم‌های 
ب) کارسینوم هپاتوسلولارمی‌تواند به شکل چندکانونی 
باشد. 
ج) کارسینوم هپاتوسلولارتمایل زیادی به تهاجم به عروق 
لنفاوی دارد. 
د) هموکروماتوز از بیماری‌های مستعدکننده برای 
هپاتوسلولار کارسینوما است. 


۱- تومورهای بدخیم eS‏ اوّلیه یا متاستاتیک هستند. 
انواع متاستاتیک شیوع بالاتری دارند رگزینه الف). 

۲- کارسینوم هپاتوسلولربه شکل تک کانونی, چند 
کانونی و یا انفیلتراتیو منتشر دیده می‌شود (گزینه ب). 

۳- درکارسینوم هپاتوسلولر تهاجم به غدد لنفاوی 
شیوع کمی دارد (گزینه ج). 

۴- اختلالات ارئی مثل هموکروماتوز ارثی. کمبود 
1 _آنتی‌تریپسین و با درجات کمتربیماری ویلسون از 
ریسک فاکتورهای ایجاد کارسینوم هپاتوسلولر هستند 
گزینه د). 


mr )0([ 


۶- احتمال بروزکلانژیوکارسینوم. در کدامیک از موارد 
زیر ییشتر است؟ 
الف) عفونت با فاسیولا هپاتیکا 
ب) عفونت با هلیکوباکتر پیلوری 
ج) عفونت با کلونورکیس سیننسیس 
د) عفونت با شیستوزوما هماتوبیوم 


(دستیاری -بهمن At‏ 


STS)‏ نژیوکارسینوم 

© اپیدمیولوژی: کلانژیوکارسینوم دوّمین تومور بدخیم 
asl‏ کبد بعد از 1106 بوده ومنشأ آن مجاری صفراوی 
داخل و خارج GUS‏ است. 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


ریسک فاکتورها 

۱- آلودگی با کرم‌های کبدی غالبا اوپیستورکیس و 
کلونورکیس 

۲- سنگ‌های کبدی 


۳- بیماری کبد فیبرو پلی‌کیستیک 
۴- هپاتیت 5B‏ و NAELD‏ 


اختلالات کیسه > 


39 — 2.2 ۳: ۲۳۵۲۳ ۳5 


©] 


۶۷ کدامیک از موارد زیر از ریسک فاکتورهای 
سنگ‌های صفراوی پیگمانته هستند؟ 
(پانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) قرص ضد حاملگی خوراکی 
ب) اسفروسیتوز ارثی 
ج) چاقی و مقاومت به انسولین 
د) استاز کیسه صفرا 


ریسک فاکتورهای سنگ صفراوی 
ه سنگ‌های کلسترولی 

۱- افزایش سن 

۲- هورمون‌های جنسی زنانه 

۳- جنس موّنث 

00 

۵- حاملگی 

۶- چاقی و مقاومت به انسولین 
۷-کاهش وزن سریع 

۸- استاز کیسه صفرا 

-٩‏ اختلالات مادرزادی متابولیسم اسید صفراوی 
۰- سندرم‌های دیس‌لیپیدمی 
سنگ‌های پیگمانته 

(- آسیایی‌ها 9 روستائیان 
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ارتی «نکته اصلی سئوال) 
۳- عفونت صفراوی 


\AY 


۲- همولیزمزمن مثل آنمی سیکل سل و اسفروسیتوز 


۴- اختلالات گوارشی: بیماری ایلشوم مثل کرون: 
رزکشن يا Bypass‏ ایلشوم» فیبروز کیستیک با نارسایی 
پانکراس 


۱ مهمترین اتفاق در ترومبوزحاد ورید پورت. آتروفی 
هپاتوسیت‌ها و احتقان شدید سینوزوئیدی است. 

۲ در صورت ایجاد هیپوکسی در جریان نارسایی 
سمت چپ قلب. ابتدا هپاتوسیت‌های مرکز لبولی 
آسیب می‌بینند. 

۳ آدنوم کبدی بیشتر در زنان مصرف‌کننده 
OCP‏ دیده می‌شود. در نمای بافت‌شناسی 

شریان‌ها ولی بدون 
مسیرهای پورت تشکیل یافته است. 

۴ شایعترین تومورهای بدخیم کبد. تومورهای 


از هباتوسیت‌ها. وریدها و 


متاستاتیک هستند. 
۵ کلانژیوکارسینوم با کرم‌های کبدی اوپیستورکیس 
و کلونورکیس همراهی دارد. 


از طریق سایت موْسسه Oy‏ آدرس 


از طریق تماس تلفنی و سفارش تلفنی 


با خرید مستقیم از موّسسه. بیشترین میزان تخفیف را 
بهره‌مند خواهید شد. 


در هر کجای ایران که باشید در سربعترین زمان ممکن 
درخواست شما به دستتان خواهد رسید 


sip eT )0([‏ 
۱-کدام عبارت زیر در مورد کیست کاذب پانکراس 
صحیح است؟ ely)‏ شهریور۰٩)‏ 

الف) پوشش داخلی آن اپیتلیوم استوانه‌ای است. 
ب) معمولا متعدد است. 

ج) با پانکراتیت حاد بی‌ارتباط است. 

د) درداخل آن دبری‌های نکروتیک دیده می‌شود. 


#اکیست کاذب پانکراس 
@ تعریف: کیست OST‏ پانکراس, عارضه شایع پانکراتیت 
حاد به ویژه پانکراتیت الکلی بوده و۸۷۵ از کیست‌های 
ob Sl‏ را شامل می‌شود. ۱ 

@ مکان کیست: کیست‌های کاذب غالبا منفرد بوده 
وبه سطح پانکراس متصل هستند. بافت‌های اطراف 
پانکراس مثل ساک آمنتوم کوچک. فضای رتروپریتوئن 
On‏ معده و کولون عرضی يا کبد درگیر می‌شوند. 


و پاتولوژی 

۱-کیست‌های کاذب حاوی دبری‌های نکروزه بوده که 
توسط دیواره‌ای از بافت گرانولرو فیبروبلاست احاطه شده‌اند. 

۲-کیست کاذب, فاقد AY‏ اپی‌تلیال بوده وبه همین 
علت به آن کاذب گفته می‌شود. 

۵ تشخیص: مایع درون کیست کاذب حاوی آنزیم‌های 
پانکراس بوده, لذا مایع آسپیره شده از کیست. تشخیصی 
استا: 

#عوارض 

۱- عفونت ثانویه 

۲-کیست‌های بزرگ موجب فشردگی یا سوراخ شدن به 
ساختارهای مجاور می‌شوند. 

درمان: اغلب بیماران خودبه خود بهبود می‌یابند. 


فازب[2 )60 


۲- خانم ۶۵ ساله با توده‌ای در پانکراس مراجعه نموده 
است. توده شامل ساختمان‌های کیستیک مفروش از 
سلول‌های مکعبی غنی ازگلیکوژن و فاقد دیسپلازی 
می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره دی AY‏ 

الف) سیست آدنوم سروزی 

ب) نئوپلاسم کیستیک موسینی 

ج) آدنوکارسینوم پانکراس 

د) نثوپلاسم موسینی پاپیلاری داخل مجرایی 


8] نسسیست آدنوم سروژی 

و اپیدمیولوژی 

۱- سیست آدنوم سروزی تقریباً 1/7۵تمام نقوپلاسم‌های 
کیستیک پانکراس را تشکیل می‌دهد. 

۲- تومور در دهه هفتم زندگی با علائم غیراختصاصی 
مثل درد شکم تظاهرپیدا می‌کند. 

۳- در زنان ۲ برابر شایعتراز مردان است. 

ه موتاسیون‌های ژنی: اکثراین تومورها دارای موتاسیون 
سوماتیک درژن سرکوبگر تومور فون هیپل لیندو (VEL)‏ 
هستند. محصول این ژن به فاکتور HIF LO,‏ متصل شده 
و آن را تجزیه می‌کند. 

پاتولوژی: این تومور از سلول‌های مکعبی غنی 
از گلیکوژن و بدون esl‏ سلولی تشکیل شده که 
کیست‌های کوچک دارای مایع شفاف زرد کم رنگ را 
احاطه می‌نمایند. 
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۳- خانم۶۰ ساله بادردشکم مراجعه نموده است. دربررسی. 
توده‌ای در پانکراس وجود دارد که متشکل از سلول‌های 
مکعبی یک شکل غنی ازگلیکوژن بوده که کیست‌های 
Koss‏ را احاطه کرده‌اند. واکتش دسموپلاستیک 
دیده نمی‌شود؛ کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
(پانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۲ کشوری[دانشگاهتبری]) 
الف) کیست موسینی 
ب) سیست آدنوم سروزی 


۱۸۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ج) نتوپلاسم سلول‌های جزیره‌ای 
د) ادنوکارسینوم مجرایی 


SS )0([‏ موسینی 


۴- خانم ۶۰ ساله‌ای با توده کیستیک در تنه پانکراس 
مراجعه کرده است. gpa‏ توده, محتوی مایعی غلیظط 
و چسبناک بوده و با پوشش سلول‌های استوانه‌ای 
مفروش و با یک استرومای پرسلول شبیه به استرومای 
تخمدان همراه است؛ محتمل‌ترین تشخیص PIAS‏ 
است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 

الف) نئوپلاسم کیستی موسینی 

ب) سیست آدنوم سروزی 

ج) نلوپلازی داخل اپی‌تلیایی پانکراس 

د) آدنوکارسینوم پانکراس 

( تئوپلاسم کیستی موسینی: 4۹۵ این تومورها در 
خانم‌ها و غالبا در تنه يا دم پانکراس به وجود می‌آیند. 

ه تظاهرات بالینی: توده بدون درد با رشد آهسته 
Q‏ توجه: oslo Lb‏ ایک آدنوکارسینوم مهاجم همراه 
است. 

یافته‌های پاتولوژیک: از کیست‌هایی که حاوی 
موسین چسبناک و غلیظ هستند. تشکیل یافته‌اند. این 
کیست‌ها توسط اپی‌تلیوم استوانه‌ای موسینوس مفروش 
گردیده که دریک استرومای پُرسلول شبیه dy‏ استرومای 
تخمدان قرار گرفته‌اند. 

درمان: درمان این تومورهاء پانکراتکتومی دیستال 
است. حتی اگردیسپلازی شدید وجود داشته باشد. 


۵- در مورد کارسینوم پانکراس کدام جمله صحیح 
است؟ (دستیاری -اسفند (AY‏ 
الف) همراه با ترومبوز خودبه خود وریدی است. 

ب) بیشتر در دم ASL‏ بروزمی‌کند. 

ج) از سلول‌های آسینار منشاء می‌گیرد. 

د) سیربالینی آرامی دارد و پسرفت خودبه خودی PE‏ 
دیده می‌شود. 


عاکارسینوم پانکراس 
اهمیت: کارسینوم پانکراس سومین علت شایع مرگ 
درآمریکا بعد از کانسرریه و کولون است. 

اپیدمیولوژی: ۸۰/ ازمبتلایان سنی بین ۸۰۱۶۰ سال 
دارند. 

ریسک فاکتورها 

۱- سیگار مهمترین ریسک فاکتور است. 

۲- پانکراتیت مزمن 

۳- دیابت 

Jase‏ شایع: 7۶۰ سرطان‌های پانکراس در سرپانکراس 
قراردارند (گزینه ب). ۸۱۵ درتنه و 7۵ دردم پانکراس رخ 
می‌دهند؛۲۰/ باقیمانده به صورت منتشرتمام پانکراس 
را درگیر می‌کنند. 

#نوع تومون کارسینوم پانکراس در اغلب موارد 
آدنوکارسینوم داکتال انفیلتراتیو است. 

@ ضایعه پیش jl‏ شایعترین ضایعه پیش سا زکارسینوم 
پانکراس, نئوپلازی اینترااپیتلیال پانکراسی (PanINs)‏ 

است. 

پاتوژنن ترتیب تکامل سرطان پانکراس به قرارزیر 
است: 

۱- ال آنکوژن KRAS‏ فعال می‌شود. 

۲-درمرحله بعدی ژن سرکو ب‌گرتومور001612۸(۳16) 
غیرفعال می‌شود. 

۳- سپس ژن‌های سرکوبگرتومور 1۳53 SMAD4‏ و 
BRCA2‏ در مرحله انتهایی غیرفعال می‌گردند. 
(6توجه: .KRAS‏ شایع‌ترین آنکوژن در کانسریانکراس 
است. 
(6)توجه: شایع‌ترین ژن سرکوبگر تومور که در کانسر 
پانکراس غیرفعال شده است. ژن 016 (CDKN2A)‏ 


استا: 


وپاتولوژی 

1- دو ویزگی کاراکتریستیک کارسینوم پانکراس: 
عبارتند ازن 

الف) تهاجم زیاد به بافت‌های اطراف 
ب) واکنش دسموپلاستیک: واکنش شدید میزبان که 
موجب فیبروزمتراکم می‌شود. 

۲-کارسینوم پانکراس درنمای ماکروسکوپی به شکل 
ogi‏ ستاره‌ای شکل با قوام سخت و به رنگ خاکستری - 
سفید بوده که حدود نامشخصی دارد. 

۳- درنمای میکروسکوپی, کارسینوم پانکراس معمولا 
یک آدنوکارسینوم با تمایز ضعیف تا متوسط بوده که دارای 
مشخصات زیر است: 

الف) gla Jolin‏ غددی کنده شده از تومور در یک 
استرومای فیبروتیک متراکم. انفیلتره شده‌اند. 
ب) تهاجم Perineural‏ 

ج) تهاجم به لنفاتیک معمولاً وجود دارد. 

و تظاهرات بالینی 

۱-کارسینوم پانکراس تا زمانی که به سایرآرگان‌ها 
دست‌اندازی نکند. بی‌علامت است. 

۲- درد. اوّلین علامت بوده و نشان می‌دهد که 
کارسینوم غیرقابل درمان است. 

۳- برقان انسدادی از ویژگی‌های کارسینوم سر پانکراس 
است. چرا که اکثر کارسینوم‌های سرپانکراس موجب 
انسداد دیستال مجرای صفراوی مشترک (601910) می‌شوند. 

۴-کاهش وزن؛ بی‌اشتهایی» ضعف عمومی و بی‌حالی 
ازعلائم کانسر پیشرفته هستند. 

۵- ترومبوفلبیت مهاجر(سندرم تروسو) در »7/۱ مبتلایان 
به کارسینوم پانکراس رخ می‌دهد (گزینه الف). 

۶- شروع دیابت نوظهورممکن است تظاهراوّلیه کانسر 


پانکراس باشد. 
۷- متاستازهای دوردست به خصوص به ربه و استخوان 
شایع است. 


ه تومورمارکرها: اگرچه در کارسینوم پانکراس ممکن 
است تومورمارکرهای 08۸ و ۸19-9 افزایش یابند ولی 
lp‏ غربالگری حساس و اختصاصی نيستند. 

هپیشآگهی: بسیا رضعیف است. میزان بقای ۵ ساله 
بیماران کمتراز ZA‏ است (گزینه د). 


۱ sean Pee 
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LTT 7 7‏ آزمون‌های تمرینی (باتولوژی» 


۶- با ایجاد pide‏ سندرم تروسو (ترومبوفلبیت مهاجر) 
در بیمار به کدام بیماری مشکوک می‌شوید؟ 
«دستیاری -اسفند (Ad‏ 
(all‏ کانسر پیشرفته 
ب) هیپوکلسمی 
ج) عوارض حاصل از مصرف OCP‏ 
د) بیمار شغلی 


۷- آقای ۸۰ ساله با ترومبوفلبیت‌های مهاجرمراجعه 
کرده. در CT‏ شکم. توده‌ای در پانکراس مشاهده 
می‌شود. احتمال برو زکدام علامت دیگردر بیماروجود 
دارد؟ . «پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 


الف) نکروزچربی 
ب) ایکترانسدادی 
ج) افزایش سطح Deel‏ خون 
د) کاهش سطح کلسیم 
een een ae Sane ee s‏ 
به پاسخ سئوال ۵ مراجعه شود. 
= 


مش وره 


Ls 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۱ کیست کاذب پانکراس حاوی دبری‌های نکروتیک 
بوده ولی فاقد AY‏ اپی‌تلیال است. 

۲ سیست آدنوم سروزی. از سلول‌های مکعبی غنی 
ازگلیکوژن و بدون آتیپی سلولی تشکیل گردیده 
است که کیست‌های کوچک دارای مایع شفاف 
زرد کم رنگ را احاطه می‌نمایند. 

۳ ۸۹۵ نتوپلاسم کیستی موسینی در تنه PSL‏ 
پانکراس رخ می‌دهد. این تومورها از اپی‌تلیوم 
استوانه‌ای موسینی مفروش گردیده که دریک 
استرومای پُرسلول شبیه به استرومای تخمدان 
قرارگرفتهاند. 

۴ شایعترین آنکوژن کانسرپانکراس, 16*۸5 است؛ 
درحالی که شایعترین ژن سرکوبگر تومور که در 
کانسر پانکراس غیرفعال شده است؛ ژن ۳16 
.cuusl (CDKN2A)‏ 

۵ +77 سرطان‌های پانکراس در سر پانکراس رخ 
می‌دهند که با انسداد دیستال مجرای صفراوی 
مشترک (CBD)‏ موجب یرقان انسدادی می‌شوند. 

۶ کانسرهای Shed‏ چون بی‌علامت هستند. 
در مراحل دیررس تشخیص داده می‌شوند. 

۷ ترومبوفلبیت مهاجر ,سندرم تروسو) در 7۰ از 
مبتلایان به کارسینوم پانکراس رخ می‌دهد. 

۸ دو ویزگی کاراکتریستیک کارسینوم پانکراس 
عبارتند از 

الف) تهاجم ob;‏ به بافت‌های اطراف 
ب) واکنش دسموپلاستیک 


peer دکذرکسامر‎ 42 


~\ (حضوری و تلفنی) 


برای مشاوره و تعیین وقت قبلی با ما تماس بگیرید 
AAS ۳۰۱۲۴ @ AAS FF ۸‏ 
AAY OF ۹‏ @ ۳۷۸۷ ۵ ۸۸۷ 


۳۶ 
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۱- شایع‌ترین علت بزرگی اسکروتوم چیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبری]) 


الف) هماتوسل ب) تورشن 

ج) هیدروسل د) شیلوسل 

8 اسکروتوم. Gay‏ و اپیدیدیم 

۱- شایع‌ترین نثوپلاسم ساک اسکروتوم, کارسینوم 
سلول سنگفرشی (SCC)‏ است. 


۲- هیدروسل شایع‌ترین علت بزرگی اسکروتوم بوده که با 
تجمع مایع سروزی در داخل تونیکا واژینالیس تظاهرمی‌یابد. 

۳- بهتجمع خون در تونیکاوفنلیس» هماتوسل 
و به تجمع لنف درتونیکا واژینالیس. شیلوسل گفته 
می‌شود. 


۴- انسداد مجاری لنفاوی SLs‏ توسط فیلاریازیس. 
موجب بزرگی شدید اسکروتوم و Lak‏ می‌شود که 
الفنتیازیس نام دارد. 


Oe) 


۲- آتروفی بیضه به همراه نتوپلاسم داخل توبولی سلول 
زاینده (Intratubular Germ Cell Neoplasia)‏ 
بیشتراز تظاهرات کدامیک از وضعیت‌های yo)‏ است؟ 
«پرانترنی -شهریو AP‏ 

الف) سیروزبه همراه افزایش مزمن استروژن 

ب) رادیوتراپی 

ج) کریپتورکیدیسم 

د) شیمی‌درمانی ale‏ کانسرها 


ir 


www.kaci. 


قکریپتورکید یسم و آتروفی بیضه 
تعریف: کریپتورکیدیسم عبارت است از: pre‏ نزول 
بیضه ay‏ داخل اسکروتوم. دریک سالگی درا پسران 
وجود دارد و ازاین موارد 7/۱۰ دوطرفه است. 
عوارض 
۱- کریپتورکیدیسم دوطرفه سبب عقیمی می‌شود. 
کریپتورکیدیسم یک طرفه ممکن است با آتروفی بیضه 
نزول کرده سمت مقابل همراه باشد و موجب عقیمی شود. 
۲- خطر بدخیمی در کریپتورکیدیسم. ۲ تا ۵ برابر 
افزایش می‌یابد. بدخیمی همراه با کریپتورکیدیسم. 
نئوپلازی ژرم سل In-Situ‏ بوده که در توبول‌های آتروفیک 
ایجاد می‌گردد. در کریپتورکیدیسم یکطرفه. ریسک کانسر 
در بیضه طرف مقابل هم بالا می‌رود. 
#درمان: قراردادن بیضه درداخل اسکروتوم به کمک 
جراحی قبل از ۱۸ ماهگی موجب کاهش احتمال آتروفی 
بیضه. عقیمی و سرطان بیضه می‌شود. 
پاتولوژی: در نمای میکروسکوپی کریپتورکیدیسم 
ممکن است موارد زیر مشاهده شوند: 
* ۱-ممکن است در تا ۶ سالگی. آتروفی توبولی ایجاد 
شود و تا بلوغ پیشرفت نماید. 
۲- نثوپلازی ژرم سل In-Situ‏ , ممکن است دربیضه 
نزول نکرده دیده شود. 
تشخیص‌های افتراقی: مانند کریپتورکیدیسم ممکن 
است دربیماری‌های زیرآتروفی بیضه روی دهد. دراین 
موارد فقط آتروفی (بدون نئوپلازی ژرم (be‏ رخ می‌دهد: 
۱- ایسکمی مزمن 
۲- تروما 
۳- رادیوترایی 
۴- شیمی‌درمانی سرطان 
۵- افزایش مزمن استروژن (مثل سیروز) 
۳ ۱۳۵/2 2 6۵) 
۳- در صورد کریپتورکیدیسم. تمام موارد زیر صحیح 
هستند. بجز: 
sy)‏ شهریو ٩۳‏ قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
(ll‏ احتمال بدخیمی بیضه را افزایش می‌دهد. 
ب) درهیستولوژی آتروفی توبول‌ها دیده می‌شود. 
ج) بهتراست در ۲۴ ماهگی ارکیدوپکسی انجام شود. 
د) اگردو طرفه باشد احتمال عقیم شدن وجود دارد. 


\AA 


به پاسخ سئوال ۲ مراجعه شود. 


۱ شایعترین علت بزرگی اسکروتوم. هیدروسل است. 
۲ دو ویزگی مهم پاتولوژیک در کریپتورکیدیسم 

عبارتند ازن 

الف) آتروفی توبولی 1 

ب) نلوپلازی ژرم سل In-Sita‏ در توبول‌های آتروفیک 
۳ درکریپتورکیدیسم؛ ریسک عقیمی و بدخیمی بالا 


می‌رود. 


ee (©) 


-F‏ آقای ۳۰ ساله با توده‌ای در بیضه چپ مراجعه 
کرده است. در نمای میکروسکوپی. توموری متشکل از 
سلول‌های یکدست و بزرگ با حدود مشخص سلولی؛ 
سیتوپلاسم روشن, هسته‌های گرد و هستک واضح 
دیده می‌شود. این سلول‌ها توسط نوارهای قببروز 
جدا شده‌اند که حاوی لنفوسیت می‌باشد. بهترین 


(برانترنی شهریور۷٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) Choriocarcinoma‏ 
ب) Yolk Sac tumor‏ 
ج) Embryonal Carcinoma‏ 


Seminoma د)‎ 


ها سمینوم 

اپیدمیولوژی: سمینوما شایعترین تومورسلول ژرمینال 
بیضه بوده و1۵۰ آنها رااتشکیل می‌دهند. سن شایع 
آن ۴۰ تا۵۰ سالگی است. از نظر بافت‌شناسی شبیه به 
دیس‌ژرمینومای تخمدان و تومورهای ژرمینوما در CNS‏ و 
سایر b‏ بدن هستند. 


Lobular pattem — Lymphocytic infitrate 


زگ 1 


۶ نمای ماکروسکوپی: تومورهایی نرم با حدود مشخص 
وبه رنگ سفید ‏ خاکستری هستند. تومورهای بزرگ 
ممکن است مناطقی ازنکروزانعقادی و معمولا بدون 
خونریزی داشته باشند. 

نمای میکروسکوپی 

۱- سلول‌های بزرگ یک شکل با حدود مشخص با 
سیتوپلاسم شفاف رروشن) و غنی ازگلیکوژن 

۲- سلول‌ها غالبا در لبول‌های کوچک که توسط 
نوارهای فیبروزی از هم جدا شده‌اند. قرار گرفته‌اند. 

۳- سلول‌ها دارای هسته گرد با هستک برجسته هستند. 

۴- انفیلتراسیون لنفوسیت در استروما 

۵- در۱۵/ بیماران سن سیشوتروفوبلاست وجود دارند 
که منشاء تولید HCG‏ در این تومور است. 
(توجه: در.۱/ مبتلایان به سمینوم. افزایش hCG‏ 
سرم وجود دارد. 

@ سیربیماری: سمینوما برای مدت i SV gb‏ محدود 
dy‏ بیضه بوده و ممکن است قبل از تشخیص به میزان 
قابل‌توجهی بزرگ شده باشد. شایعترین محل متاستاز 
آن غدد لنفاوی ایلیاک و پاراآئورتیک است. متاستاز خونی 
درمراحل دیررس رخ می‌دهد. 


7تتتق 


۵- در بررسی میکروسکوپی توده aay‏ آقای ۲۸ ساله. 
صفحات سلول‌های تومورال با سیتوپلاسم روشن و 


هسته‌های بزرگ دیده می‌شود که توسط باندل‌های 
فیبروزه و سلول‌های التهابی از یکدیگر جدا شده‌اند. 
درآزمایشات قبل از عمل سطح بالای 060:-(] سرمی 
وجود دارد؛ تشخیص کدام مورد است؟ 
(پانترنی شهریور ۹۸ _قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران/) 

الف) تراتوم 

ب) شمینوم 

ج) کوریوکارسینوم 

د) تومور کیسه زرده (Yolk Sac)‏ 


۶- آقای ۲۵ ساله با توده بیضه چپ مراجعه نموده 
است. در بررسی پاتولوژی توده مذکور, سلول‌های بزرگ 
ویک شکل با حدود سلولی مشخص و سیتوپلاسم 
شاف مشاهده می‌گردد. هسته‌هاگرد بوده و هستک 
مشخص دارند. سلول‌های نتوپلاستیک در ساختارهای 
لبولارآرایش پیدا کرده و به وسیله سپتاهای فیبروتیک 
که دربردارنده ارتشاح لنفوسیتی هستند از هم جدا 
شده‌اند؛ کدامیک از تشخیص‌های زیر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) کارسینوم امبریونال ب) سمینوم 

ج) تومور Yolk Sac‏ د) کوریوکارسینوم 


به پاسخ سئوال ۴ مراجعه شود. 


۷- در بررسی میکروسکوپی تومور بیضه. به قطر 0 ۰۷ 
صفحات سلولی متشکل از سلول‌های بزرگ با حدود 
واضح و سیتوپلاسم روشن با هسته بزرگ و هستک 
برجسته دیده می‌شود که در لابه‌لای آن تبغه‌های 
جداکننده فیبروز حاوی لنفوسیت‌های بالغ وجود دارد. 
کدام عبارت زیر در این تومور صحیح است؟ 
(پنترنی شهریو UF‏ قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان/) 

الف) سن شایع این تومور بالای ۶۰ سال است. 

ب) از نظر میکروسکوپی شباهت به دیس‌ژرمینومای 

تخمدان دارد. 

ج) علت روشن بودن سیتوپلاسم تجمع مقادیر فراوان 

چرپی است. 


www.kaci.ir 
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آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 

د) وجود گلبول‌های ائوزینوفیلی هیالن از خصوصیات 

برجسته تومور است. 

۱- سن شایع ابتلا به سمینوم, ۴۰ تا ۵۰ سالگی است. 

۲- سمینوم از نظرمیکروسکوپی شبیه به دیس‌ژرمینومای 
تخمدان است (نکته اصلی سئوال). 

۳- علت روشن بودن سیتوپلاسم . تجمع مقادیر 
زیادی گلیکوژن است. 

همچنین به پاسخ سئوال ۴ مراجعه شود. 


۸- در بررسی توده بدون درد بیضه آقای ۲۵ ساله. 
توموری نرم با حدود مشخص مشاهده شده که از 
سلول‌های Hp‏ یک شکل با سیتوپلاسم شفاف غنی 
ازگلیکوژن و هسته گرد بااهستک برجسته به صورت 
جزایر سلولی محصور در فیبروزو انفیلترای لنفوسیتی 
تشکیل گردیده است. با توجه به محتمل‌ترین 
تشخیص کدام گزینه صحیح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) توموری بسیار مهاجم با احتمال بالای متاستازهای 
سیستمیک است. 
ب) دراغلب بیماران آلفافیتو پروتئین درسرم به شدت 


افزایش می‌یابد. 
ج) شایع‌ترین نثوپلاسم اولیه بیضه در دوره کودکی است. 
د) از نظر بافت شناسی مشابه دیس ژرمینوم تخمدان است. 


۱- وجود سلول‌های بزرگ یک شکل با سیتوپلاسم شفاف 
غنی ازگلیکوژن و هسته گرد با هستک برجسته که توسط 
تیغه‌های فیبروزه و ارتشاح لنفوسیتی از هم جدا شده‌اند. 
ویژگی کاراکتریستیک بافت‌شناسی سمینوما است. 

۲- شایح‌ترین علامت تومورهای بیضه. بزرگی بدون درد 
بیضه است. شیوع تومورهای بیضه در موارد زیرافزایش 
می‌یابد: 

الف) کریپتورکیدیسم 
ب) دیسژنزی گنادی 

۳- تومورهای بیضه به دو گروه زیر تقسیم می‌شوند: 

السف) سمینوم‌ها: برای مدت طولانی محدود به 

بیضه هستند و بیشتربه غدد لنفاوی ایلیاک و دور 
آئورتی متاستاز می‌دهند. متاستازدوردست نادر 


است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 

ب) تومورهای غیر سمینومی: زودتسرو از طریق عروق 
لنفاوی و خونی انتشار می‌یابند. 

۴- در سمینوماء 08۳ افزایش نمی‌یابد. فقط در 7۰ 
موارد 106 افزایش Sol ce‏ رگزینه ب). 

۵- مهم‌ترین توموری که درآن 0۳ افزایش می‌یابد. 
تومور کیسه زرده (Yolk sac tumor)‏ است . 

۶- در ۱۰۰ ازمبتلایان به کورپوکارسنیوم ۸06۶ افزايش 
می‌یاید. 


Berane )0([ 


-٩‏ در بررسی میکروسکوپی سمینوم اسپرماتوسیتی 
کدامیک از ویژگی‌های بافت‌شناسی زیر را انتظار دارید؟ 
«پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۸ کشوری [دانشگاه کرمان]) 
(All‏ ندول‌هایی از سلول‌های چندضلعی با اندازه‌های متفیر 
ب) گرانولوم و انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها 
ج) سلول‌های سیتوتروفوبلاست 
د) وجود بدخیمی‌های سلول‌های shh‏ داخل توبولی 


[2] تومورهای اسپرماتوسیتیک: در گذشته به آن 
سمینوم اسپرماتوسیتی گفته می‌شد ولی از نظربالینی و 
بافت‌شناسی یک تشخیص مجزا است. 

9 اپیدمیولوژی: اين تومور ناشایع بوده و نسبت به سایر 
تومورهای بیضه درسن بالاتری به وجود می‌آید. مبتلایان 
اکثرا بیشتراز Oe‏ سال سن دارند. 

و پاتولوژی 

۱- برخلاف سمینوم کلاسیک. انفیلتراسیون لنفوسیتی؛ 
گرانولوم و سن سیشوتروفوبلاست وجود ندارد. 

۲- با نئوپلازی ژرم سل In-Situ‏ ارتباطی ندارد. 

۳- متاستاز نمی‌دهد. 

۴- معمولاً از سلول‌های چندوجهی (لی‌گونال) با 
اندازه‌های مختلف تشکیل یافته است که به شکل ندول با 
صفحاتی قرار دارند (نکته اصلی سئوال). 


۰- در بررسی میکروسکوپی توده بیضه ۱/۵ سانتی‌متری 
آقای ۲۶ ساله‌ای, مناطق وسیع نکروزو خونریزی همراه 
با صفحات سلولی متشکل از سلول‌های بزرگ با 
هستک واضح و گهگاه ساختارهای توبولارو پاپیلری 
دیده می‌شود. در بررسی‌های آزمایشگاهی تومور 
مارکرهای ۸-۳۳۴ و 8-06 منفی بوده است. کدام 
تشخیص زیر صحیح است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی آدانشگا HF‏ و مازندران]) 

الف) کارسینوم امبریونال ب) سمینوما 
ج) تومور کیسه زرده د) کوریوکارسینوم 


[#کارسینوم امبریونال (رویانی) 

۵ اپیدمیولوژی: فقط ۲ تا ۸۳ تومورهای ژرم سل 
بیضه را تشکیل می‌دهند. سن شایع ابتلا به کارسینوم 
آمبریونال, ۲۰ تا۳۰سالگی است. 

نمای ماکروسکوپی: این تومور مهاجم. با حدود 
نامشخص ودارای مناطق نکروزو خونریزی است. ضایعه 
Jj!‏ حتی دربیماران متاستاتیک ممکن است کوچک 
باشد. 

clio‏ میکروسکوپی: در لام پاتولوژی کارسینوم 
امبریونال موارد زیریافت می‌شود: 

۱- سلول‌های تومور, بزرگ بوده و ظاهرابتدایی و با 
سیتوپلاسم بازوفیلی دارند (مهم‌ترین یافته). 

۲- سلول‌های پلئومورف با تمایز ضعیف به شکل 
kb‏ صفحات يا ساختمان‌های غددی b ail‏ پاپیلری 
نامنظم 

۳- هسته بزرگ با هستک‌های برجسته و مرزهای 
سلولی نامشخص 

۴- دراکثرموارد حاوی تعدادی از سلول‌های کیسه 
زرده» کوریوکارسینوم و تراتوم هستند. 
Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: در کارسینوم آمبریونال خالس 
هیچ تومور مارکری (از جمله ۳۳- و (MCG‏ درسرم وجود 
ندارد. 

28 نکته: کارسینوم آمبریونال برعکس سمینوما یک 
تومور خونریزی‌دهنده است. 


Go.) am 


فصل A‏ * دستگاه تناسلی مردان 


۱- آقای ۲۵ ساله به علت بزرگ شدن بیضه به پزشک 
مراجعه نموده است. در معاینه, حالت تومورال دیده 
می‌شود. بعد از عمل جراحی, نتوپلاسمی متشکل از 
سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم بازوفیلی و هسته‌های 
آناپلاستیک و پلئومرف با ساختمان‌های شبه غددی 
تشخیص داده می‌شود. این تومور به احتمال قوی 


عبارت است از: (پرانترنی -شهریور AA‏ 
(rill‏ سمینوم کلاسیک ب) کوریوکارسینوم 
ج) کارسینوم امبریونال د) تومورکیسه زرده 


۲- گزارش پاتولوژی نمونه تومور بیضه پسربچه 
۲ ساله‌ای به قرار زیرراست: سلول‌های پوششی مکعبی 
کوتاه تا اسنوانه‌ای که ایجاد کیست‌های کوچک. صفحات 
سلولی و غدد می‌کنند. دراين تومور ساختارهایی شبیه 
به گلومرول‌های ابتدایی (اجسام شیلر-دوال) وجود 
دارد. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) Yolk sac tumor‏ 


Teratoma ج)‎ 


Seminoma ب)‎ 


Emberyonal carcinoma د)‎ 


(Yolk Sac tumor) تومور کیسه زرده‎ ]* 

اپیدمیولوژی: شایع‌ترین تومور بیضه در کودکان کمتر 
از ۳ سال بوده که gal yo‏ افراد پیش‌آگهی خوبی دارد. 

ه پاتولوژی: توموراکثرا بزرگ بوده و ممکن است حدود 
کاملاً مشخصی داشته باشد. این تومور از سلول‌های شبه 
اندوتلیوم. سلول‌های کوتاه مکعبی تااستوانه‌ای,کیست‌های 
کوچک رمیکروکیست). Glos‏ رتیکولر (Lacelike)‏ 
صفحات سلولی, غدد و پاپیلاها تشکیل یافته است. 
lis Se‏ بسیار rage‏ یک يافته کاراکتریستیک 
وجود ساختمان‌های مشابه گلومرول‌های اوّلیه بوده که 
به آنها اجسام plats‏ دوال گفته می‌شود. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: تومور کیسه زرده Lule‏ 
حاوی گلبول‌های هیالین ائوزینوفیلیک بوده که حاوی 
1_آنتی‌تریپسین و 0-1۳ است. 


۷۷۷۷۵۵۲ 


ya) 


www.kaci.ir 


ay 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Anaplastic tumour cells 


تومور کیسه زرده 


Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: در 1/٩۰‏ این بیماران 0-1۳ در 
سرم افزایش یافته است. 
(توجه: در بزرگسالان. تومور کیسه زرده درهمراهی با 
کارسینوم امبریونال دیده می‌شود. 

esse 

تعریف: توده‌های سفتی 0094 که حاوی کیست و 
نواحی غضروفی هستند. 

و اپیدمیولوژی: تراتوم خالص در هرسنی از شیرخوارگی 
تا بزرگسالی رخ می‌دهد. تراتوم خالص در شیرخواران و 
کودکان بسیارشایع بوده به طوری که بعد از تومور کیسه 
زرده. رتبه دوم را در کودکان و شیرخواران دارا هستند. 

پاتولوژی: در پاتولوژی این تومور موارد زیر مشاهده 
می‌شود: ۲ 

۱- بافت‌هایی با منشاء هرسه لایه سلول ژرم (آندودرم. 
مزودرم و اکتودرم) با درجات گوناگون تمایز 

۴- سلول‌های تمایزيافته از بافت عصبی, عضلانی» 
غضروفی, دسته‌های پوششی اسکواموس و ساختمان‌های 
مشابه به غده تیروئید. اپی‌تلیوم برونشی؛ دیواره روده یا 
ماده مغزی که همگی دریک بسترفیبرویا میگزوئید فرار 
دارند. 
5 نکته: در قبل ازسن Eh‏ تراتوم‌ها خوش خیم 
بوده ولی بعد از بلوغ. بدخیم بوده و می‌توانند متاستاز 


8 نکته: در تراتوم خالص هیچ تومورمارکری درخون 
افزایش نمی‌یابد. 


۳- کودک ۲ ساله با توده بیضه راست با بزرگترین اندازه 
۳ سانتی‌مترمراجعه کرده است. از نظر بافت‌شناسی 
سلول‌های اپی‌تلیال مکعبی تا استوانه‌ای همراه با 
تشکیل کیست‌های کوچک. صفحات سلولی: غدد و 
پاپیلادیده می‌شود. گلبول‌های ائوزینوفیلی هیالن و 
همچنین ساختمان‌هایی مشابه گلومرول‌های اولیه نیز 
وجود دارد؛ تشخیص شما کدام تومور زیر است؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 
ب) کارسینوم رویانی 
د) تومور کیسه زرده 


(all‏ سمینوم 
ج) کوریوکارسینوم 


۴- در توسور بیضه پسری ۵ ساله مناطقی با قوام شل 
و میکروکیستیک و ساختمان‌هایی مشابه گلوسرول در 
حال تکامل (اجسام شیلر_دوآل) دیده می‌شود. بهترین 
تشخیص کدام است؟ — (پرانترنی میان‌دوره -اردیبهشت AV‏ 

Emberyonal Carcinoma (all 

Yolk Sac Tumor ب)‎ 

Choriocarcinoma ج)‎ 


Seminoma د)‎ 


به پاسخ سئوال ۱۲ مراجعه شود. 


۵- در بررسی میکروسکوپی توده بیضه پسربچه 
۲ ساله‌ای, صفحاتی از سلول‌ها و oud‏ نامشخص وجود 
دارد که از سلول‌های مکعبی تشکیل گردیده‌اند. بعضی 
از سلول‌ها. گلبول‌های هیالینی ائوزینوفیلیک دارند. 
همچنین‌کیست‌های Keo oF‏ و ساختمان‌های گلومرولوئید 
نیز دیده می‌شوند. رنگآمیزی ایمنوهیستوشیمیایی 
نشان‌دهنده وجود 6-۳۳ در سیتوپلاسم سلول‌های 
نئوپلاستیک است؛ این تومور کدام است؟ 

ily)‏ شهریور ۹۸ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 


الف) سمینوما 
ج) تومور Yolk Sac‏ 


ب) کوریوکارسینوم 
د) تراتوم 


۶- حضور ساختمان‌هایی شبیه گلومرول‌های ابتدایی 
وگلبول‌های هیالین که از نظر 01 _آنتی‌تریپسین و 0-1 
مثبت هسنند. از خصوصیات کدامیک از تومورهای 


بیضه است؟ 
(پرانترنی شهریو VW‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) Yolk sac tumor‏ 


Choriocarcinoma ب)‎ 
Embryonal carcinoma ج)‎ 


Spermatocytic seminoma (9 


تومور کیسه زرده غالباً حاوی گلبول‌های هیالین 
ائوزینوفیلیک بوده که در بررسی ایمنوهیستوشیمی, از 
نظر 01 _آنتی‌تریپسین و 0-18۳ مثبت است. همچنین به 
پاسخ سئوال ۱۲ مراجعه شود. 


OOO) 


۷- بهترین مارکر سرولوژیک جهت بررسی و پایش سیر 
بیماری بعد از foc‏ جراحی تومور Yolk Sac‏ کدام است؟ 
(انترنی شهریور ٩۲‏ قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان)) 
الف) آلفافیتوپروتئین (Q-FP)‏ 
ب) آلکالن فسفاتاز 
ج) CEA‏ 
hCG (9‏ 


«(YOIk sac) از مبتلایان به تومور کیسه زرده‎ ٩ 
افزایش یافته است.‎ »-۳ 


در 


۸- در بررسی میکروسکوپی تومور بیضه کودک ۵ ساله 
Schiller-Duyall bodies‏ دیده می‌شود. افزایش کدامیک 
از موارد زیر در سرم بیمار به طور معمول انتظار می‌رود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت OY‏ 
الف) Alpha fetoprotein‏ 
ب) Human placental lactogen‏ 


Inhibin ج)‎ 


Prolactin د)‎ 


-٩‏ درسرم کودک ۳ ساله مبتلا به 9-09 بیضه. مقدار 
o-FP‏ سرم افزایش قابل توجهی نشان می‌دهد؛ کدام 
یافته میکروسکوپی زیردرتوموروی بیشتردیده می‌شود؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -آذر GA‏ 

الف) بافت عصبی تمایزنيافته 

ب) اجسام Schiller-Duval‏ 

ج) غضروف و استخوان 

Syncytiotrophoblast د)‎ 


یک یافته کاراکتریستیک در تومورکیسه زرده. وجود 
ساختمان‌های مشابه گلومرول‌های اقلیه بوده که به آنها 
اجسام شیلر_دوالگفته می‌شود. همچنین به پاسخ 
سئوال ۱۲ مراجعه شود. 


sou آگوریوکرسینوم‎ )0([ 


۰- جوانی ۲۵ ساله با درد مبهم ناحیه بیضه راست 
به پزشک مراجعه نموده است. در سونوگرافی توده‌ای 
کوچک به قطر یک سانتی‌مترگزارش شده است. در 
بررسی میکروسکوپی توده بیضه, صفحات سلولی مکعبی 
همراه با بعضی سلول‌های چند هسته‌ای با هسته‌های 
بزرگ و پلئومورف مشاهده می‌شود. در رنگ‌آمیزی 
ایمنوهیستوشیمی سلول‌های چند هسته‌ای پلئومورف 
برای Code hCG‏ است؛ کدام گزینه برای تشخیص 
مناسب‌ترمی‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت 40( 

Yolk Sac Tumor الف)‎ 

Seminoma ب)‎ 

Embryonal Carcinoma (¢ 


Choriocarcinoma د)‎ 


عآکوریوکارسینوم 
اپیدمیولوژی: شایعترین سن ابتلابه کوریوکارسینوم. 
۰ تا۳۰ سالگی است. 


www.kaci.ir 


yay 


cle‏ ماکروسکوپی 

۱- توموراژلیه. کوچک و غیرقابل لمس است حتی در 
بیمارانی که متاستاز گسترده‌ای دارند. 

۳- در کوریوکارسینوم. نکروزو خونریزی وجود دارد. 

نمای میکروسکوپی 

۱- صفحات سلول‌های مکعبی کوچک با یک هسته 
مرکزی مشابه سیتوتروفوبلاست 

۳- وجود سلول‌های بزرگ ائوزینوفیلیک مشابه 
سن‌سیشوتروفوبلاست حاوی هسته‌های متعدد پلئومورفیک 
تیره 

۳- سیتوتروفوبلاست و سن سیشوتروفوبلاست بدون 
تشکیل پرزاز یافته‌های کاراکتریستیک کوریوکارسینوم 
هستند. 

تومورمارکن: در۱۰۰/ از مبتلایان به کوریوکارسینوم. 
CG‏ افزایش یافته است. 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Boe) 


. ۲۱- در بررسی میکروسکوپی توده ۲ سانتی‌متری بیضه 
3 آقای ۲۲ ساله‌ای. صفحات سلول‌های مکعبی کوچک 
باهسته مرکزی و سلول‌های بزرگ چند هسته‌ای با 
3 هسته‌های تیره متعدد درون سیتوپلاسم ائوزیتوفیلی 
دیده می‌شود. مناطق خون‌ریزی و نکروزفراوان به 
چشم می‌خورد. انتظار دارید سطح خونی کدام ترکیب 
زير در بیمار افزایش داشته باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

الف) آلفافیتو پروتئین (OEP)‏ 

ب) پروژسترون 

ج) گنادوتروپین جفتی انسانی (HCG)‏ 

د) تستوسترون 


به پاسخ سئوال ۲۰ مراجعه شود. 


۳۲- دربررسی‌های انجام شده درآقای ۳۵ ساله با 
تومور بیضه, تومور مارکر 1:06 بالا است. محتمل‌ترین 
AL‏ در بررسی آسیب‌شناسی این تومور کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
الف) سلول‌های سن‌سیشوتروفوبلاست 


ب) اجسام شیلر-دوال 


1۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ج) ضمائم پوست. غضروف و بافت گلیال 
د) سلول‌های آناپلاستیک تمایزنیافته 


به پاسخ سئوال ۲۰ مراجعه شود. 


۳- بررسی میکروسکوپی توده بیضه, دو جمعیت 
از سلول‌های آتیپیک تک هسته‌ای و چند هسته‌ای 
به همراه نکروزو خونریزی فراوان دیده می‌شود. YL‏ 
بودن کدام تومور مارکر زیر در سرم این بیمار محتمل‌تر 


می‌باشد؟ نی assole‏ -خراد»:۱۴) 
الف) LDH ( AFP‏ 
ج) hCG‏ د) Inhibin‏ 
به پاسخ سئوال ۲۰ مراجعه شود. 


۴- در بررسی میکروسکوپی توده بیضه. صفحات 
سلول‌های مکعبی کوچک که به طور نامنظم با 
سلول‌های سن‌سیشیال ائوزینوفیلی بزرگ با هسته‌های 
متعدد. opr‏ و پلئومورف «سن‌سیشوتروفوبلاست) 
مخلوط يا احاطه گردیده‌اند. مشاهده می‌شود. 
انداز‌گیری سطح سرمی کدام مارکر در ارزیابی پاسخ 
تومور به درمان دارای ارزش بیشتری است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آبان (fe‏ 
ب) hCG‏ 
د) Free PSA‏ 


a-FP الف)‎ 
PSA ج)‎ 


۵- پیک سنی ابتلا به کدامیک از تومورهای زیر در 
پیضه کمتراست؟ 


(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیرز]) 


ب) کارسینوم رویانی 
د) تومورهای مختلط (Mixed)‏ 


الف) سمینوم 
ج) تومور کیسه زرده 


(YO سئوال‎ ds dogs yo) مقایسه تومورهای بیضه‎ 


تومور سن پیک شیوع «سال) مورفولوژی تومور مارکرها 
8 سمینوم ۴۰-۵۰ صفحاتی از سلول‌های چند ضلعی یکسان با افزايش 100 در»۱/ مبتلایان 


سیتوپلاسم روشن ولنفوسیت در استروما 

2 کارسینوم امبریونال ۲۰-۳۰ تمایزضعیف: سلول‌های پلئومورف در Cord‏ منفی (درکارسینوم امبریونال 
صفحات با تشسکیلات ely‏ اکثرآنها دارای خالص) 
سلول‌های کیسه زرده و کوریوکارسینوم هستند. 


8 تومور اسپرماتوسیتیک ۵-۶ سلول‌های چندضلعی (SSL)‏ کوچک. منفی 
متوسط و Sip‏ بدون انفیلتراسیون التهابی 

لقا کارسینوم کیسه رده 1۷ سلول‌های شبه آندوتلیومی با تمایزضعیف, افزایش 90FP‏ +24 بیماران 
سلول‌های مکعبی یا استوانه‌ای 

O‏ کوریوکارسینوم ود سیتوتروقوبلاست و سن‌سیشوتروفوبلاست بدون 906 در 1۱۰۰ بیماران بالا رفته 
ایجاد پرز است, 

8 تراتوم تمامی سنین بافت‌هایی ازهر۳ لایه ژرم سل با درجات منفی (درتراتوم خالص) 
متفاوتی ازتمایز 

ها تومور Mixed‏ ۱۵-۳۰ متغیره شایعترین ترکیب تراتوم و کارسینوم افزایش سطح 0و GFP‏ در 1٩۰‏ 
امبریونال است. بیماران 


ime 
eee 
Ze 19051 شایعترین تومور بیضه درکودکان کمتراز ۲ سال. ۰ ۲۷- سطح سرمی کدامیک ازمارکرهای زیردر‎ -۱ 
EA alae است که دراین افراد  با حجم تومورارتباط بیشتری دارد؟ . «دستیاری‎ (Volk sac tumor) تومور کیسه زرده‎ 
CEA ب)‎ LDH (wl پیششآگهی خوبی دارد.‎ 
hCG د)‎ AFP تراتوم خالص در شیرخواران و کودکان بسیارشایع است . ج)‎ -۲ 


به‌ طوری که بعد از تومورکیسه زرده. رتبه دوم را دررکودکان و ee‏ مه یسور پوت 
)- سطح LDH‏ مبتلایان به تومور بیضه با 
شیرخواران دارد (به جدول بالای صفحه توجه کنید). LDH glow‏ سرغ درمبتلایان به توموربیضاة pe‏ 
تومورارتباط دارد (بسیار میهم). 
@ ۲- در تومور کیسه زرده در 5۰ موارد. 0۳۳ افزایش 


می‌یابد. 
۶- مردی ۷۰ ساله با تومور بیضه یک طرفه مراجعه کرده 


تیه ۳- در کوریوکارسینوم در 7/۱۰۰ موارد. ۸06 افزاٍیش 
است. در این سن محتمل‌ترین تومور اولیه کدام است؟ 


ul, 
GFP ghCG در تومور ۱160 بیضه در-۹/ بیماران‎ -۴ ۰ pte کشوری [دانشگاه‎ ٩ (پنترنی اسفند ۹۶-قطب‎ 
بالا رفته‌اند.‎ Yolk sac tumor الف)‎ 
sag a ie os : Teratoma ب)‎ 
مهم‌ترین آزمایش جهت تشخیص و درمان‎ PSA -۵ a 


ree کانسرپروستات‎ Spermatocytic tumor ج)‎ 


۶- 100 توسط سلول‌های سن سیشوتروفوبلاست 

توموراسپرماتوسیتیک نسبت به سایرتومورهای بیضه ‏ تولید می‌شود و میزان آن در ۸۱۰۰ کوریوکارسینوم‌ها و 

درسنین بالاتری رخ می‌دهد. درسمینوماهایی که حاوی سیتوتروفوبلاست هستند, 

افزایش می‌یابد. لذا در دو تومور ممکن است تست 
حاملگی در یک مرد مثبت شود که به ترتیب عبارتند ازن 


Sertoli cell tumor د)‎ 


1۹۵ 


و۳ 
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الف) کوریوکارسینوما 
ب) سمینوما 
۷- در۱۰/ مبتلایان به سمینوما. ۵ افزایش پیدا 


یر .۱6030 


۸- کدامیک از موارد زیر د رکوریوکارسینوم پیضه دیده 
go‏ شود؟ girly)‏ شهریو۷٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه Laps‏ 
الف) گنادوتروپین کوریونی انسان HCG)‏ کاهش می‌یابد. 
ب) سطح لاکتات دهیدروژناز (LDA)‏ با حجم تومور 
ارتباط دارد. 
ج) افزایش آلفافیتو پروتئین FP)‏ نشانه وجود یک جزء 
سمینومی است. 
د) اجسام Schiller-Duval‏ به وفور دیده می‌شود. 


۱- سطح 1.1011 سرم در مبتلایان به تومور بیضه با حجم 
تومورارتباط دارد (بسیار مهم) ARIS)‏ ب). 

۲- در کوریوکارسینوم در 7/۱۰۰ موارد. 1060 افزایش 
می‌یابد (گزینه الف). 

۳- درسمینوم. 0-17 افزایش نمی‌یابد AE ARIS)‏ 

۴- اجسام شیلر-دوال یافته کاراکتریستیک در تومور 


کیسه زرده بیضه هستند (گزینه د). 


14- تست حاملگی در مرد۲۰ ساله‌ای. مثبت گزارش 
شده است. ay‏ نظرشما احتمال وجود کدامیک از 
تومورهای زیر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 
الف) Seminoma‏ ب) Yolk sac tumor‏ 


Leydig Cell tumor د)‎ Teratoma ج)‎ 


دردو تومور بیضه به علت تولید ACG‏ ممکن است 
تست حاملگی در یک مرد مثبت شود که به ترتیب 
عبارتند از: 

۱-کوریوکارسینوما 


۱ نکات مهم در سمینوم بیضه. عبارتند ازن 
* مشابه با دیس‌ژرمینوم تخمدان است. 

* از سلول‌های بزرگ پلی‌گونال سک شکل با 
سیتویلاسم شفاف تشکیل گردیده است. 

* نوارهای فیبروزی جداکننده و انفیلتراسیون لنفوسیتی 
ازویزگی‌های کاراکتریستیک دیگرآن هستند. 

© در۱۰/ موارد» 966۶ ترشح می‌کنند. 

۲ سن ابتلا به تومورهای اسپرماتوسیتیک بیضه 
نسبت به ple‏ تومورهای بیضه بالاتراست. 

۳ مهمترین ویزگی‌های باتولوژیک کارسینوم 
امبریونال, عبارتند از 
cla Jol jlo‏ بسزرگ ابتدایی با سیتوپلاسم 
بازوفیلی تشکیل شده است. 
eo‏ سلول‌های پلئومورف با تمایزضعیف به شکل 
طناب یا صفحات با ساختمان‌های غددی aug!‏ با 
پاپیلری نامنظم قرار گرقته‌اند. 
کارسینوم امبریونال خالص. هیچ تومورمارکری 
ترشح WS coi‏ 

۴ تومور کیسه زرده شایعترین تومور بیضه درکودکان 
کمتراز ۲ سال بوده که یافته‌های کاراکتریستیک 
ol‏ عبارتند از 
* وجود ساختمان‌های مشابه گلومرول‌های اوّلیه 
a‏ نام اجسام شیلر _دوال 
* وجود گلبول‌های هیالین ائوزینوفیلیک که حاوی 
1 -آنتی‌ترییسین و 0-8۳ هستند. 
© وجود میکروکیست 
e‏ افزایش 0-7۳ در 1٩۰‏ بیماران 

۵ کوریوکارسینوم ازدو نوع سلول تشکیل شده است: 
الف) سلول‌های مکعبی کوچک با یک هسته 
مرکزی (مشابه سیتوتروفوبلاست) 

ب) سلول‌های بزرگ ائوزینوفیلیک با 
هسته‌های متعدد پلئومورقیسک تیره (مشابه 
سن‌سیشوتروفوبلاست) 

۶ وجود سیتوتروفوبلاست و سن‌سیشوتروفوبلاست 
بدون تشکیل پرز از یافته‌های کاراکتریستیک 
کوریوکارسینوم است. در 1۱۰۰ از مبتلایان به 
کوریوکارسینوم. 60 افزایش aL‏ است. 


۷ سطح LDH‏ سرم در مبتلایان به تومور بیضه با 
حجم تومورارتباط دارد. 

A‏ دردو تومور بیضه به علت تولید 060ممکن 
است تست حاملگی دریک مرد. مثبت باشد که 
عبارتند از 

الف) کوریوکارسینوما 
ب) سمینوما 

٩‏ تومورهای سمینومی اکثراً به غدد لنفاوی ایلیاک و 
پاراآئورتیک متاستاز می‌دهند. متاستازهای خونی 
درمراحل دیررس رخ می‌دهد. 

۰ تومورهای غیرسمینومی, زودترو از طریق لنفاتیک 
و هماتوژن متاستاز می‌دهند. شایعترین محل 
متاستازهای هماتوژن درتومورهای غیرسمینومی؛ 
AS‏ و ریه هستند. 

۱ برای تشخیص تومورهای day‏ نباید از بیوپسی 
استفاده شود چرا که موجب گسترش سلول‌های 
سرطانی می‌گردد. نحوه برخورد ارجح با تومورهای 
بیضه. رادیکال آرکیدکتومی است. 


بیماری‌های پروستات 


[((0) ای خوش خیم پروستات 

۰- در بررسی نمونه پروستاتکتومی آقای ۶۰ ساله. 
آورترا تحت فشار ندول‌های متعدد به صورت 
شکاف مانند درآمده است. در نمای میکروسکوپی 
تکثیر عناصرغددی و استرومای فیبروماسکولاردیده 
شده. غدد بزرگ بوده و حاوی چین‌خوردگی‌های 
پاپیلاری می‌باشد؛ محتصل‌ترین تشخیص PIAS‏ 


است؟ 
(پرانتنی شهریو WE‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
(Cll‏ پروستاتیت مزمن غیرباکتریال 


ب) آدنوکارسینوم پروستات 
ج) آدنوکارسینوم پیشابراه 
د) هیپرپلازی خوش خیم پروستات 


Was 
هتعریف: یک بیماری شایع در پروستات بوده که‎ 


بابالا رفتن سن افزایش می‌یابد. رشد 13۳11 وابسته به 
آندروژن است. 

هنقش آندروژن‌ها: دی‌هیدروتستوسترون (DHT)‏ 
جهت رشد پروستات, ۱۰ برابرقوی‌تر از تستوسترون است. 
آنزيم ۵ WUT‏ ردوکتازنوع ۰۲ تستوسترون را به 10117 تبدیل 


می‌کند. 
محل: 13۳11 تقریباً هميشه در بخش داخلی aol‏ 
ترانزیشنال پروستات رخ می‌دهد. 


8 نکته: بیشتر کارسینوم‌های پروستات از ond‏ 
محیطی آن منشاء می‌یابند. لذا در بیشتر مواقع در معاینه 
انگشتی رکتوم قابل لمس هستند؛ برعکس هیپرپلازی 
ندولرپروستات (BPH)‏ اکثرا از غدد مرکزی نشات گرفته 
و احتمال ایجاد انسداد ادراری در مراحل dl‏ آن از 
کارسینوم پروستات بیشتر است. 

پاتولوژی: ندول‌های ایجاد شده در BPH‏ از 
استرومای فیبروماسکولار و بافت oud‏ تشکیل یافته 
است. غدد هیپرپلاستیک توسط go‏ لایه سلولی مفروش 
گردیده‌اند: یک BY‏ استوانه‌ای در سمت داخل (لومن) و 
یک a‏ خارجی از سلول‌های مسطح بازال. مجرای غدد 
حاوی ترشحات غلیظ پروتئینی به نام اجسام آمبلاسه 
علائم بالینی: علائم بالینی 3۳1۷ تنها در تقریباً +)2 
مبتلایان مشاهده می‌گردد. چون 13۳17 بیشتربخش‌های 
داخلی پروستات را گرفتار می‌نماید. شایح‌ترین علائم آنٍ 
به صورت انسداد دستگاه ادراری تحتانی است که معمولا 
به صورت دشواری در شروع ادرار کردن (تاخیرادراریا 
(Hesitancy‏ و قطع متناوب جریان ادرار در هنگام ادرار 
کردن است. علائم تحریکی مثانه مثل فوریت (آرجنسی). 
تکرر ادرار و شب ادراری (ناکچوری) هم ممکن است 
وجود داشته باشد. به علت افزایش حجم باقیمانده 
ادرار در مثانه, ریسک عفونت ادراری در 311 افزایش 
می‌یابد. 

درمان: درمان اولیه BPH‏ دارویی بوده و از 
مهارکننده‌های تبدیل تستوسترون به dite DHT‏ 
مهارکننده‌های ۵ -آلفا ردوکتا زاستفاده می‌شود. همچنین 
می‌توان از بلوک‌کننده‌های رسپتو رآلفا -۱ آدرنرژیک برای 


فسل۸ ۰ تاه تاسی مران 5-7 
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1۹۷ 


1۹4۸ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Double layered epithelium Papillary infoldings 


شل کردن عضلات پروستات استفاده نمود. در موارد 
شدیداً علامت‌دار و مقاوم به درمان دارویی» جراحی 
اندیکاسیون دارد. 


۱ کدام عبارت زیر در ارتباط با هیپرپلازی ندولر 


پروستات صحیح است؟ ~ 

(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) تاثیر تستوسترون در بزرگ شدن پروستات بیش از 
دی‌هیدروتستوسترون است. 
ب) معمولاً هیپرپلازی ندولر از مناطق لوب خلفی 
پروستات آغاز می‌شود. 
ج) پوشش غدد هیپرپلاستیک شامل یک لایه سلول 
استوانه‌ای در سمت لومن و یک لایه سلول بازال در 
محیط می‌باشد. 
د) 1۱۰ از کل موارد هیپرپلازی ندولر پروستات بعدا به 
آدنوکارسینوم پروستات تبدیل می‌شوند. 


[(0) 7575 بروستات 


۳- در بیوپسی پروستات مرد ۷۰ ساله‌ای غدد کوچک 

متراکم دیده می‌شود که از یک Jolin LY‏ با هستک 

درشت پوشیده شده‌اند. کدام تشخیص زیر را مطرح 

می‌کنید؟ (پرانترن ی اسفند۳٩‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) هیپرپلازی خوش خیم 

ب) آدنوکارسینوم 

ج) پروستأتیت مزمن 

د) انفارکت پروستات 

آد نوکا رسینوم پروستات 

و اپیدمیولوژی: شایعترین سرطان در مردان بوده و 
بیشتر در افراد بزرگتراز۵۰ سال دیده می‌شود. 

پاتوژنن عواملی که در پاتوژنزآدنوکارسینوم پروستات 
نقش دارند. عبارتند ازن 

۱- آندروژن‌ها: نقش مرکزی و اصلی ایجاد آدنوکارسینوم 
پروستات به عهده آندروژن‌ها می‌باشد؛ به همین دلیل 
درافرادی که اخته می‌شوند این کانسر پسرفت می‌کند. 
اگرتوموری مقاوم به درمان آنتی‌آندروژن باشد دارای 
موتاسیون در رسپتورهای آندروژن است. 

۲- فاکتورهای ارثی: عوامل ارثی در کانسر پروستات نقش 
دارند. به طوری که ریسک کانسرپروستات دربستگان درجه 
اّل بیماران بیشتراست. 

۳- عوامل محیطی: مصرف‌کنندگان غذاهای غربی 
بیشتر در معرض کانسر پروستات هستند. 

۴- موتاسیون‌های سوماتیک اکتسابی: شایعترین 
موتاسیون‌های اکتسابی در کانسر پروستات عبارتند از 

اسف ژن الحاقی TMPRSS2-ETS‏ در تقریباً ۴۰ تا 
۰ از موارد کانسر پروستات وجود دارد. 
ب) موتاسیون‌های فعال‌کننده مسر ۳1316/۸11 

e‏ محل تومو: بیشتراز۷۰-۸۰/ از کانسرهای پروستات 
درناحیه خارجی (محیطی) پروستات ایجاد می‌شوند. 

ه تظاهرات il‏ 

1- درمعاینه رکتوم با انگشت. کانسرپروستات به شکل 
ندول‌های سفت و نامنظم لمس می‌شود. 

۲- اکثر کانسرهای پروستات. بی‌علامت و غیرقابل 
لمس هستند و ازطریق بیوپسی سوزنی در بیمارانی که 
۸ فزایش adh‏ دارند. تشخیص داده می‌شوند. 


۳- چون سرطان پروستات در نواحی محیطی پروستات 
ایجاد می‌شود درابتدای سیربیماری برخلاف BPH‏ کمتر 
موجب علائم انسدادی می‌گردند. 

۴- متاستازهای استخوانی در سرطان پروستات از نوع 
استئوبلاستیک بوده و اغلب ستون‌فقرات را درگیرمی‌نماید 
(۱۰۰/ امتحانی). به کمک اسکن رادیونوکلتید استخوان 
می‌توان متاستازها را تشخیص داد. 

@ مهمترین آزمایش جهت غربالگری. تشخیص 


8 کنکته‌ای بسیار مهم: ۳۹۸ برای کانسر پروستات 
اختصاصی نبوده و در پروستاتیت, BPH‏ انفارکتوس 
پروستات. دستکاری پروستات و انزال هم بالا می‌رود؛ از 
طرفی ۲۰-۴۰ از مبتلایان کانسر پروستات, 5۸طبیعی 
دارند. 

پاتولوژی: یافته‌های پاتولوژیک در لام مبتلایان به 
کانسرپروستات به قرار زیر هستند: 

۱- شایعترین تومور پروستات. آدنوکارسینوم با 
نمایزمتوسط است. این تومور غدد مشخصی را ایجاد 
می‌کننذ. 

۲- غدد سرطانی نسبت به غدد خوش خیم پروستات 
کوچکتر هستند که با یک LY‏ یکسان از سلول‌های 
اپی‌تلیال مکعبی یا استوانه‌ای کوتاه پوشیده شده‌اند. این 
غدد فاقد AY‏ سلول‌های بازال که درغدد خوش‌خیم 
دیده می‌شوند» هستند. 

۳- تفاوت دیگرغدد بدخیم با غدد خوش‌خیم Ol‏ 
است که به صورت متراکم قرار گرفته‌اند و فاقد انشعابات 

۴- سیتوپلاسم سلول‌های توموری از شفاف ورنگ پریده 
(مشابه غدد خوش خیم) تا آمفوفیلیک (بنفش تیره) متغیر 
است. 

۵- هسته‌ها بزرگ بوده و دارای چند هستک برجسته 
می‌باشند. 

۶- پلئومورفیسم قابل توجه وجود ندارد. 

۷- اشکال میتوزی. LOL‏ است. 

۸- با افزایش Grade‏ تومور ساختارهای غددی. 
نامنظم و مشبک شده و انفیلتراسیون سلولی رخ می‌دهد. 

سیستم گلیسون: کانسرها با توجه به الگوی تمایز 
غدد به ۵ درجه تقسیم می‌شوند. تومورهای Toyo‏ 
بیشترین تمایزو درجه ۵ بدون تمایزغددی هستند. 


تمایزیافته‌ترین تومورها. امتیاز گلیسون معادل ۱۲۱(۲) و 
تمایز نیافته‌ترین تومورها امتیاز ۵۰۵(۱۰) را می‌گیرند. 
درمان: پروستاتکتومی رادیکال به همراه رادیوتراپی 
شایعترین روش درمان کانسرپروستات است. برای درمان 
کارسینوم‌های متاستاتیک از محرومیت آندروژنی استفاده 


می‌شود. برای سرکوب آندروژن‌ها می‌توان رکیکتومی 
جراحی نمود یا از آگونیست‌های LHRH‏ (آرکیکتومی 
دارویی) استفاده کرد. 
0 پیش‌آگهی سرطان پروستات: پیش‌آگهی بیماران 
بعد از پروستاتکتومی رادیکال به عوامل زیر بستگی دارد: 
Stage -1‏ آسیب‌شناسی 


۲- وضعیت حدود و حاشیه تومور 
۳- درجه گلیسون (Gleason)‏ تومور 


۳-کارسینوم پروستات د رکدامیک ازمناطق پروستات 
شایع‌تراست؟ 
الف) Central Zone‏ 


«دستیاری -اسفند ۸۴) 


Peripheral Zone ب)‎ 


Periurethral Zone (9 ‘Transitional Zone (t 
کارسینوم پروستات. بیشتردر نواحی محیطی پروستات‎ 
ایجاد می‌شود.‎ 


۴- احتمال بدخیمی در کدامیک از نواحی (Zone)‏ 


پروستات» بیشتراز سایر مناطق است؟ 
(پرانترنی -شهریو ر۸۵) 
الف) Peripheral‏ ب) Central‏ 


Periurethral د)‎ Transitional ج)‎ 


۳۵- آقای ۶۵ ساله با علائم انسداد ادراری مراجعه کرده 
است. ۳۹۸ سرم -Cuul(Normal<4 ng/dl) 100 ng/dl‏ 
دربررسی میکروسکوپی ضایعه پروستات. ساختارهای 
غددی مفروش از یک AY‏ سلول دراسترومای فیبروتیک 
مشاهده می‌شوند؛ plas‏ گزینه صحیح است؟ 


(پرانترنی میان‌دورهآذر A‏ 
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الف) آندروژن‌ها در پاتوزنزآن نقش محوری دارند. 

ب) able‏ خانوادگی در خطر بروزآن نقشی ندارد. 

ج) متاستاز به استخوان به صورت ضایعه استئولیتیک 
است. 

د) منطقه جغرافیایی محل زندگی ارتباطی با بروزبیماری 
ندارد. 


- آندروژن‌ها نقش مرکزی و اصلی را در ایجاد 
آدنوکارسینوم پروستات دارند رگزینه الف). 
۲- ورائت و عوامل محیطی در ایجاد آن نقش دارند 


(گزینه ب و د). 
۳- متاستازهای استخوانی درسرطان پروستات از نوع 
استئوبلاستیک هستند رگزینه ج). 


همچنین به پاسخ سئوال ۲۲ مراجعه شود. 


۶- شایع‌ترین محل متاستاز آدنوکارسینوم پروستات 
plas‏ است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه اهواز]) 

الف) استخوان 


به پاسخ سئوال ۲۲ مراجعه شود. 


۷-آقای ۶۰ ساله که در معاینه پروستات از 
ناحیه مقعد یک ندول سفت و نامنظم دارد. تحت 
بیوپسی پروستات قرارگرفت. درنمای پاتولوژی وی 
آدنوکارسینوم پروستات دارد. کدامیک از آزمایشات زیر 
برای ارزیابی پاسخ به درمان استفاده می‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ - قطب ۱ کشوری [دانشگاهگیلان و مازندران]) 

الف) بررسی سریال سیتوژنتیک 

ب) بیوپسی سریال از پروستات 

ج) عکس‌برداری از ستون فقرات 

د) اندازه‌گیری سطح PSA‏ 


مهم‌ترین آزمایش جهت غربالگری, تشخیص 
درمان در کارسینوم پروستات ۳۹۸ است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
Gleason Grading System -YA‏ برای تعیین درجه 
بدخیمی کدامیک از ضایعات زیر به کار می‌رود؟ 
(دستیاری -اردیبهشت CAP‏ 
الف) کارسینوم داکتال مهاجم پستان 
ب) سارکوم‌های بافت نرم 
ج) آدنوکارسینوم کولورکتال 


د) کارسینوم پروستات 


به پاسخ سئوال ۳۲ مراجعه شود. 


۶۹ در کارسینوم پروستات پیش‌آگهی پس از 
پروستاتکتومی رادیکال به کدامیک از موارد زیر بستگی 
ندارد؟  gly)‏ شهریور ۹۸-قطب ٩‏ کشوری[دانشگاه مشهد]) 

TMPRSS2-ETS بازآرایی درژن‎ (al 

ب) درجه گلیسون تومور (Grade)‏ 

ج) وضعیت درگیری حاشیه‌های نمونه پروستات 

د) مرحله سیب شناسی Stage)‏ 


[(0) 5778 یتابینی 


۰- خانمی با درد سوپراپوبیک متناوب و شدید. 
تکرر obo!‏ فوریت ادرار هماچوری و سوزش ادرار 
بدون سابقه مصرف دارو و عفونت مراجعه می‌کند. 
خونریزی‌های نقطه‌ای (پتشیال) و شیار در مخاط مثانه 
طی سیستوسکوپی دیده می‌شود. تشخیص PIAS‏ 
گزینه زیر می‌باشد؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱ کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]) 

(all‏ سیستیت هموراژیک 


ب) سیستیت پولیپوئید 


ج) مالاکوپلاکی 
د) سیستیت بینابینی 


تعریف: سیستیت بینابینی موجب درد مزمن لگنی 
به ویژه درزنان می‌شود. 


علائم بالینی 

۱- درد سوپراپوبیک که با رشدن مثانه تشدید وبا 
تخلیه مثانه تسکین می‌یابد. 

۲- تکرر ادرار در روز و شب 

۳- فوریت ادرار 

۴- هماچوری 

۵- سوزش ادرار 

ه سیستوسکوپی: یافته‌ها غیراختصاصی بوده و 
شامل مناطقی با خونریزی‌های پتشیال است. 

درمان: نیمی از Ub Len‏ خودبه خود بهبود می‌یابند. 
در مراحل پیشرفته ممکن است فیبروز ترانس‌مورال 
موجب مثانه منقبض شود. 


۴۱- تمام عوامل زیر ریسک فاکتور کانسر مثانه 


می‌باشند. بجز: 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
ب) کشیدن سیگار 
د) شیستوزومیاز 


اپیدمیولوژی: ۸۰ از مبتلایان بین ۵۰ تا۸۰ سال 
هستند. کارسینوم مثانه در موارد زیر شایعتر است: 

۱- مردان 

۲-کشورهای صنعتی 

۳- جوامع شهری 

۴- سفیدپوستان 

وانواع 

۱- اکنرسرطان‌های مثانه ازنوع کارسینوم یوروتلیال 
preteen.)‏ 

۲-کارسینوم سلول سنگفرشی SCC)‏ مثانه. ۳ تا 7۷ 
از کانسرهای مثانه را شامل می‌شود و در کشورهایی که 
شیستوزومیازیس ادراری آندمیک بوده, بسیار شایع‌تر است. 

۳- آدنوکارسینومای مثانه نادر است. 

و ریسک فاکتورها 

۱- ریسک فاکتورهای کارسینوم یوروتلیال به قرار زیر 
هستند: 


فصل A‏ + دستگاه تناسلی مردان 


الف) سیگار 

ب) تماس با کارسینوژن‌های شغلی 
ج) مصرف سیکلوفسفامید 

د) رادیوتراپی 

۲- مهمترین ریسک فاکتور SCC‏ مثانه. عفونت با 
شیستوزوما هماتوبیوم است. 

۳- سابقه خانوادگی سرطان مثانه» ریسک سرطان 
مثانه را به طور کلی بالا می‌برد. 

@ پاتوزنزکارسینوم یوروتلیال 

۱- حذف ژن‌های سرکوبگرتومور در کروموزوم ٩‏ (9۳ و 99 

۲- موتاسیون درژن 1۳53 

۳- موتاسیون در تلومراز و ژن ۳0۳16۵ 

۴- موتاسیون در مسیر 3۸5و PIBK/AKT‏ 
(6)توجه: تومورهای مثانه که به عضله تهاجم می‌کنند. 
اغلب دارای هردو موتاسیون 1۳53 و RB‏ هستند. 

ه تظاهرات بالینی: هماچوری بدون درد. شایع‌ترین 
تظاهر تومورهای مثانه است. 

ودرمان: نوع درمان سرطان مثانه به عوامل زیر 
بستگی دارد: 

Stage -۱‏ و Grade‏ تومور 

۲- مسطح يا پاپیلری بودن تومور 

پیش‌آگهی: میزان تهاجم و گسترش تومور (Stage)‏ 
درزمان تشخیص, مهمترین عامل درتعیین پیشآگهی 


است. 

عود تومو تومورهای یوروتلیال (بدون توجه به 
6 بعد از برداشتن. به میزان بالایی دچار تومورهای 
جدید می‌شوند ولی عود تومورممکن است با 07006 بالاتر 
همراه باشد. 

ریسک عود تومور به alge‏ زیر بستگی دارد: سایز, 
Stage Grade‏ مولتی فوکال‌بودن. اندکس میتوزی و وجود 
دیسپلازی و CIS b‏ در مخاط اطراف به صورت همزمان 

۱- بیشترتومورهای عودکننده در محلی متفاوت نسبت 
به توموراولیه به وجود می‌آیند. 

۲- کارسینوم cob‏ یوروتلیال High-grade‏ به 
صورت شایع با کارسینوم‌های یوروتلیال مهاجم به صورت 
همزمان یا در آینده ol om‏ هستند؛ ولی کارسینوم‌های 
یوروتلیال isl ‘Low-grade‏ عود می‌کنند ولی به صورت 
غیرشایع تهاجم پیدا می‌کند. 


۷۷۷۰۵۱۰۳ 
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۵ نتیجه‌گیری: کارسینوم‌های یوروتلیال Low-grade‏ 
بیشترعود می‌کنند درحالی که کارسینوم‌های یوروتلیال 
High-grade‏ بیشتر مهاجم هستند. 


۲- کدام ole‏ می‌تواند موجب ایجاد »6 در مثانه 
گردد؟ 
(پانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگا WF‏ و مازندران]) 

الف) کشیدن سیگار 

ب) شیستوزومیاز مزمن ادراری 

ج) باقیمانده اور کوس در گنبد مثانه 

د) تماس با مواد کارسینوژن شغلی 

مهمترین ریسک فاکتور SCC‏ مثانه. عفونت با 
شیستوزوما هماتوبیوم است. همچنین به پاسخ ستوال 
۴۱ مراجعه شود. 


۳- درمثانه مرد ۶۵ ساله مبتلا به هماچوری, تومور 
وژتان دیده شده است که در بررسی آسیب‌شناسی از 
¥ مقاطع پاپیلر مفروش از سیلول‌های ترانزیشنال تشکیل 
شده است. کدامیک از عوامل زیر در تعیین پیش‌آگهی 
تومور بیشترین نقش را دارد؟ 
ciple)‏ شهریو ٩۱‏ -قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]) 

الف) درجه بدخیمی (Grading)‏ 

ب) میزان گسترش Staging)‏ 

ج) شکل ماکروسکوپی (Configuration)‏ 

د) همراهی با کارسینوم (CIS) Leys‏ 


مهمترین عامل درتعیین پیشآگهی کانسرمثانه در 
زمان تشخیص, میزان تهاجم و گسترش توسور (Stage)‏ 


۴- مرد ۶۵ ساله‌ای به cle‏ هماچوری مورد 
سیستوسکوپی قرار گرفته و توده‌ای برجسته در مثانه 
مشاهده شده است. تمام موارد زیردر گزارش پاتولوژی 
ضایعه در تعیین پی شآ گهی و نوع درمان بعدی بیمار 
موثراست. بجز: 


(پرانترنی میان‌دوره -دی )٩٩‏ 


۳۰۲ 


الف) گرید تومور 
ب) وسعت گسترش تومور 
ج) Papillary | Flat‏ بودن ضایعه 


۵- آقای ۵۵ ساله سیگاری با هماچوری ماکروسکوپی 
مراجعه کرده است. در میکروسکوپی مثانه. پوشش 
مسطح پوشیده شده از سلول‌های واضحاً بدخیم 
بدون تهاجم دیده می‌شود. در مورد این ضایعه 
کدامیک از موارد زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) این ضایعه هلا به صورت منفرد دیده می‌شود. 
ب) درصورت عدم درمان. پیشرفت به کانسرمهاجم 
ناچیزاست. 
ج) معمولاً سلول‌های بدخیم در سیتولوژی ادراردیده 
می‌شود. ٍ 
د) این ضایعه معمولا در مجرای ادراری و حالب‌ها 
مشاهده نمی‌شود. 


تعریف: CIS‏ با مشاهده سلول‌های بدخیم در 
یوروتلیوم سطحی تشخیص داده می‌شود. 

9 سیتولوژی ادرارن مشابه کارسینوم پاپیلری یوروتلیال 
High grade‏ سلول‌های توموری 15 فاقد چسبندگی 
بوده و به داخل ادرارريخته می‌شوند وبا تست سیتولوژی 
bol‏ قابل شناسایی هستند رگزینه AG‏ 

گستردگی: CIS‏ به طور شایع چندکانونی بوده 
و بیشتر سطوح مثانه را می‌پوشاند و یا ay‏ حالب‌ها و 
پیشابراه گسترش می‌یابد رگزینه الف و د). 

سیربالینی: بدون درمان. ۵۰ تا ۸۷۵ موارد ACIS‏ 
سرطان مهاجم تبدیل می‌شوند (گزینه ب). 


بیماری‌های منتقل شونده ازراه جنسی STD,‏ 


[(728۲)0. . 
۶- آقای ۴۰ ساله‌ای. ۳ هفته پس از آمیزش جنسی 
مشکوک. دچار زخم بی‌درد سفت برروی آلت تناسلی 
شده است. در بررسی بافت‌شناختی زخم. ارتشاح 
لنفوپلاسماسلی بارزبه همراه تغییرات عروقی تکثیری 
دیده می‌شود. کدام تشخیص در مورد این بیمار صحیح 
است؟ «پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]» 
(all‏ شانکروئید ب) سیفیلیس 
ج) لنفوگرانولوم ونروم ...ده گرانولوم اینگوئینال 


fi‏ سیفلیس: عامل آن ترپرونما پالیدوم است. ازیک 
زخم سفت و بدون درد تشکیل یافته است که به آن شانکر 
گفته می‌شود. غدد لنفاوی منطقه‌ای اندکی بزرگ و سفت 
گردیده‌اند ولیکن بدون درد هستند. ضایعه پاتولوژیک 
اصلی سیفیلیس درنمای میکروسکوپی شامل موارد زیر 
است: 

۱- اندآرتریت پرولیفراتیو رتکثیری) آرتریول‌های کوچک 

۲- انفیلتراسیون التهابی غنی از پلاسماسل‌ها 


۷- یک پاپول برجسته در مخاط سنگفرشی مرطوب 
ناحیه تناسلی مرد جوان وجود داشته که بعدابه 
زخم با جوانه گوشتی وسیع تبدیل شده است و 
توده برآمده نرم و بدون دردی ایجاد کرده است. 
بررسی میکروسکوپی ارتشاح التهابی تک هسته‌ای و 
نوتروفیلی با هیپرپلازی شدید نشان می‌دهد. چه راهی 
برای رسیدن به تشخیص احتمالی پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 

الف) رنگ‌آمیزی گیمسا 

ب) کشت میکروبی 

ج) روش‌های تشخیصی برپایه POR‏ 

د) میکروسکوپ زمینه تاریک 


آهاگرانولوم اینگوینال 

اتیولوژی: یک بیماری التهابی مزمن است که به 
وسیله کالیماتوباکتریوم گرانولوماتیس به وجود می‌آید 
(یک باسیل گرم منفی کوچک کیسول‌دار) 

تظاهرات بالینی: گرانولوم اینگوینال موجب زخم 
ژنیتال به همراه بافت گرانولاسیون فراوان می‌شود. از نظر 
ظاهری به شکل یک توده بدون درد. نرم و برجسته تظاهر 
می‌یابد. بافت اسکار بدشکلی در بیماران درمان نشده به 
وجود می‌آید و گاهی موجب تنگی پیشابراه. واژن یا مقعد 
می‌شود. همچنین درموارد درمان نشده ممکن است به 
ede‏ انسداد عروق ola‏ الفانتیازیس ژنیتال خارجی رخ 
دهد . 
8 نکته: برخلاف شانکروئید. غدد لنفاوی منطقه‌ای 
درگیرنشده ویا تنها دچارواکنش‌های غیراختصاصی 


می‌گردند. 
پاتولوژی: در ارزیابی میکروسکوپی ضایعات فعال 
موارد زیر دیده می‌شود: 


۱- هیپرپلازی اپیتلیومی WAS‏ درحاشیه زخم‌ها که 
گاهی نمایی شبیه به کارسینوم ایجاد می‌کند (هیپرپلازی 
کاذب اپیتلیومی). 

۲- ترکیبی از نوتروفیل‌ها و سلول‌های منونوکلئور در 
قاعده زخم و آپی‌تلیوم مفروش کننده مشاهده می‌شود. 

تشخیص: ارگانیسم را می‌توان با رنگ‌آمیزی گیمسا 
ازاگزودای حاصل از زخم تشخیص داد که به صورت 
کوکوباسیل‌های کوچک داخل واکوئل‌های ماکروفازها 
دیده می‌شوند (اجسام دونووان). 

(6)توجه: رنگ‌آمیزی با نقره (Warthin - Starry)‏ نیز 
جهت شناسایی ارگانیسم به کار برده می‌شود. 
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۲۳ مشخصات پاتولوژیک BPH‏ عبارتند از: 


۳ درکارسینوم پروستات, غدد سرطانی از یک AY‏ 


Follow 0‏ ۵ شایعترین متاستازها در کارسینوم پروستات: 


۱ اکثر کارسینوم‌های پروستات از منطقه محیطی 


متاستازهای استخوانی استئوبلاستیک (به ویژه به 
ستون فقرات) هستند. 
سارک ماع می‌گیرند؛ ظ ی ۳ a‏ ۶ پیشآگهی کانسرپروستات بعد از پروستاتکتومی 
تقری همیشه در بخش داخلی ناحیه ترانزیشنال رادیکال به عوامل زیر بستگی دارد: 
رخ می‌دهد. الف) Stage‏ آسیب‌شناسی 
ب) وضعیت حدود و حاشیه تومور 
ج) درجه گلیسون تومور 
۷ مهمترین عامل درتعیین پیش‌آگهی کانسرمثانه. 
میزان تهاجم و گسترش تومور (Stage)‏ است. 
۸ دویاقته اصلی درمیکروسکوپی سیفیلیس, عبارتند 
!3 
سلول تشکیل gloat‏ لایه سلول بازال وجود لش اندآرتریت پرولیفراتیو در آرتریول‌های کوچک 


nc‏ ب) انفیلتراسیون التهابی غنی از پلاسماسل‌ها 


الف) غدد هیپرپلاستیک از go‏ لایه سلول تشکیل 
شده‌اند: یک AY‏ استوانه‌ای در سمت داخل (لومن) 


ویک AY‏ خارجی از سلول‌های مسطح بازال 
ب) وجود اجسام آمیلاسه 


۴ مهمترین تست جهت غربالگری؛ تشخیص و 


پیگیری کانسر پروستات. ۳۹۸ است. 


در طی سال‌های endl‏ کبی کردن و استفاده از زحمات دیگران اشکال متنوعی به خود گرفته است و 

عده‌ای که هیچگاه نخواسته‌اند از دست رنج خود بهره ببرند به روش‌های مختلف از زحمات دیگران سوء‌استفاده می‌کنند. 
این روش‌ها را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 

۱- گروهی PDF‏ گایدلاین‌ها و کتاب‌های آزمون‌های تمرینی و WQuestion Bank‏ را عیناً در گروه‌های تلگرامی قرار 
می‌دهند تا با اين روش مثلاً فالور خود را زیاد کنند یا سوءاستفاده‌های دیگر بنمایند. 

۲- گروهی تحت عنوان گروه‌های مشاوره یا تپهیه جزوات خلاصه» قسمت‌های زرد و بخش‌های یادم باشد که گایدلاین‌ها 
را Gali bee‏ می‌کنند و با کیفیت چاپی بسیار نازل به چند برابر قیمت می‌فروشند و به خود انواع و اقسام القاب دهن 
پُرکن می‌دهند. در حالی که همین دوستان مرتباً این شایعه و شبهه را در بين پزشکان و دانشجویان دامن می‌زنند که 
حجم گایدلاین‌ها زیاد است اما خودشان عین به عین و کلمه به کلمه گایدلاین‌ها را به صورت دست و پا شکسته تایپ 


می‌کنند؛ نکته خنده‌دار و مضحک این است که حتی bai‏ غلطهای تایپی گایدلاین‌ها هم Cal Lae‏ شده است! 


۳- گروه دیگری در قالب گروه‌های مشاوره در سال گذشته آزمون تمرینی دی ماه ٩۷‏ را عیناً اسکن و PDF‏ آنرا در گروه 
خود گذشته و برای اینکه مثلا مشکل قانوتی برایشان پیش نیاید نوشته بودند, با تشکر فراوان از استاد دکتر کامران احمدی 
که این مورد دیگر اوج تقلب است. 

۴- گروهی هم که گایدلاین و pl‏ کتب مْسسه را به صورت فیزیکی کبی می‌کنند و می‌فروشند. 

در شرایطی که در طی سال گذشته و سال cy SI‏ هزینه‌های تولید کتاب در حدود ۵۰۰ درصد افزایش یافته و موزسسه 
ما در سال AV‏ فقط ۳۰ و در سال AA‏ تقریباً 1/۶۰ بهای کتاب‌های خود را افزايش داده است. به این متخلفین و 
متقلبین هشدار داده می‌شود؛ در سال ۱۳۹۸ دیگر هیچ اغماضی از طرف مسسه صورت نخواهد گرفت و از طریق 
پلیس فتاء قوه قضائیه و وزارت فرهنگ و ارشاد اسلامی با اين گونه رفتارهای ناپسند مقابله خواهد شد. 


موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکتر کامران احمدی 


۱ BP IBAL TAGS F LARS BQ PAY, 
TANT و‎ 
پل‎ SUPT MS Sea as 
Se OS PEPE PRS 
= Wie iat) oe ye 4 ae 
4 4 ray % i 
9 5 
پ-پ۰(«ب«-۳‎ ۳ ge. 
قالیکن اسکلروز نش‎ 
اپیدمیولوژی: در زنان یائسه و دختران نزدیک سین‎ 
بلوغ شایع است.‎ 
و پاتوژنن احتمالاً یک واکنش انوایمیون علت ایجاد‎ 
شکل سفید و بیماری است.‎ Soul ساله‌ای با ضایعات‎ d+ خانم‎ -1 
بافت‌شناسی لیکن اسکلروز‎ cla Shs درناحیه فرج با سابقه چندین ماهه مراجعه کرده  هپاتولوژی:‎ Glo 
اپیدرم وازبین عبرتند ان‎ SAB GU است. در میکروسکوپی,‎ 


رفتن پاپی‌ها با فیبروزدرم دیده می‌شود. انفیلتراسیون 
سلول‌های تک هسته‌ای وجود دارد؛ کدام تشخیص 


مطرح است؟ 
«پرانتن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشوری [دانشگاه تبری) 
(ll‏ لیکن سیمپلکس کرونیکوس 
ب) لیکن اسکلروز 
ج) درماتیت التهابی 


د) پاژه خارج پستانی 


HE -1‏ شدن اپیدرم 

Rete pegs ازبین رفتن‎ -۲ 

¥- یک منطقه بدون سلول و هموژن فیبروزدرم 

۴- انفیلتراسیون باند شکل سلول‌های منونوکلئور 

تظاهرات بالینی: ضایعه به شکل پلاک (لکوپلاکی) 
يا پاپول‌های سفیدرنگ و صاف تظاهریافته که به تدریچ 
گسترش یافته و به هم ملحق می‌شوند. در صورت درگیری 
تمام وولو. لابیا آتروفیک و سفت شده و سوراخ واژن, تنگ 
می‌گردد. 
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ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 
سیر و پیش‌آگهی: لیکن اسکلروز خوش‌خیم 
بوده ولی درا تا 7/۵ موارد علامتداربه اسکواموس سل 
کارسینومای HPV‏ منفی وولو تبدیل می‌شود. 


oc - i) 


۲- خانم ۵۰ ساله با احساس خارش در وولو تحت 
بررسی قرار می‌گیرد. ضایعه پوستی به صورت پلاک 
برجسته دروولودیده می‌شود. دربررسی میکروسکوپی 
هیپرکراتوز و انفیلتراسیون خفیف لنفوسیتی در درم 
فوقانی دیده شده است؛ تشخیص چیست؟ 
(پانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تریز]) 

Lichen Sclerosis (Wall 

Lichen Simplex Chronicus ب)‎ 

Lichen Planus (¢ 

Lichenoid Reaction د)‎ 


هتعریف: این بیماری با ضخیم شدن اپی‌تلبوم 
(هیپرپلازی) به ویژه لایه استراتوم گرانولوزوم و هیپرکراتوز 
وولو مشخص می‌گردد. 

و پاتولوژی 

۱- افزایش فعالیت میتوزی در لایه باال و سوپرابازال 
بدون وجود آتیپی 

۲- گاهی انفیلتراسیون لکوسیتی در درم 

ه پاتوژنن درماتیت مزمن زمینه‌ای موجب خارش و 
تحریک مزمن می‌گردد؛ لذا بیمار مرتبا ناحیه را خارانده و 
لذا پوست ناحیه وولو ضخیم و چرمی می‌گردد. 

و تظاهربالینی: به شکل یک منطقه لکوپلاکی تظاهر 
می‌یابد. این ضایعه دچار بدخیمی نمی‌شود ولی در 
حاشیه کانسروولو مشاهده می‌گردد که مطرح کننده 
ارتباط آن با ضایعات نئوپلاستیک است. 

تشخیص: هم در لیکن اسکلروز و هم در لیکن 
سیمپلکس کرونیکوس برای تشخیص قطعی و افتراق آن 


از SCC‏ باید بیوپسی انجام شود. 


۳.۶ 


Thin atrophic epidermis Hyporkeratosis Oy ig 
Chronic ۳ i ithe 1 

۱ lyperkeratosis | Epithelial inflammatory 
inflammatory hyperplasia cells 


cells Sclerosis 


Condyloma acuminata -۳‏ به علت کدامیک از 


عوامل زیر ایجاد می‌شود؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۷‏ - قطب ۲ کشوری [دانشگاه تبریا) 
الف) هرپس سیمپلکس ب) کلامیدیا تراکوماتیس 
ج) نایسریا گنوره د) HPV‏ 
کوند یلوما آ کومیناتا 
تعریف: به ضایعات گیلی ناحیه وولو. کوندیلوما 
گفته می‌شود. 


هاتیولوژی: عامل 1٩۰‏ کوندیلوماها. انواع ۶ و ۱ 
ویروس 11۳۷است. ۳۷]آنوع ۶ و۱۱ کم خطربوده و به 

ه نحوهانتقال: از طریق جنسی منتقل می‌گردد. 

پاتولوزی: نمای کاراکتریستیک عفونت با HPV‏ 
کویلوسیتوزنام دارد. به واکوئله شدن سیتوپلاسم اطراف 
هسته و چروکیدگی هسته. کویلوسیتوز گفته می‌شود. 


سلول‌های کویلوسیت. به واکوبْله شدن سیتوپلاسم توجه 


کنید. 


95566۲ )0([ 


۴- در ایجاد کدامیک از ضایعات توسورال وولو ممکن 
Cowl‏ ویروس‌ها نقش قابل توجهی داشته باشند؟ 


(پرانترنی - شهریو AV‏ 
ب) بیماری پاژه 
د) SCC‏ 


الف) ملانوم 
ج) کوندیلوما BY‏ 


[قاکارسینوم وولو 

اپیدمیولوژی: معمولا درزنان بالای ۶۰ سال دیده 
می‌شود و 1٩۰‏ آنها SCC‏ هستند. 

وانواع: SCC‏ دارای دو شکل بیولوژیک بوده که 
عبارتند ان 

500-۱ مرتبط با انواع پرخطر HPV‏ (به ویژه نوع (F‏ 
که شیوع کمتری داشته و درزنان سیگاری و میانسال 
شایع‌تر است. 
3D‏ >14 پیشرفت به سمت بدخیمی درافراد سیگاری 
و افراد با نقص ایمنی بیشتر است. 

۲- نوع SCC So‏ در زنان مُسن‌ترشایع بوده و ارتباطی 
با 11۳۷ ندارد. اکثراین بیماران سال‌ها قبل ازآن. تغییرات 
آپی‌تلیومی واکنشی به خصوص لیکن اسکلروزداشته‌اند. 

و مورفولوژی 

VIN -‏ و کارسینوم وولو در مراحل اولیه به شکل 
مناطقی از لکوپلاکی ظاهر می‌شوند. در + موارد. 


پیگمان ملانین ایجاد می‌گردد. به تدریج این ضایعات 
به تومورهای اگزوفیتیک آشکاریا آندوفیتیک اولسراتیو 
تبدیل می‌شوند. 

۲- تومورهای 11۳۷مثبت اغلب چندکانونی بوده و به 
شکل زگیل تظاهرمی‌یابند. درحالی که تومورهای 11۳۷ 
منفی اغلب IGT‏ هستند. 

۳- نثوپلاسم‌های 11۳۷ مثبت معمولاً USCC‏ تمایز 
اندک و ضایعات 11۷ منفی. 900 کراتینیزه به خوبی 
تمایزیافته هستند. 

سیر و پیش‌آگهی: خطر متاستاز به عمق تومور 
وابسته است. اّلین محل متاستاز غدد لنفاوی ناحیه‌ای 
است. پیش‌آگهی تومور به 94286 آن بستگی دارد. 


lee 


errr (0) 


۵- خانم ۳۵ ساله‌ای با پلاک‌های قرمز پوسته‌دار در 


ناحیه وولو مراجعه کرده است. بیمار به درمان‌هایی < 


که با تشخیص درماتیت التهابی انجام شده پاسخ 
نداده است. در Glad‏ بافت‌شناسی, سلول‌های بزرگ 
اپیتلیوئید با سیتوپلاسم فراوان واکوئله در اپیدرم دیده 
می‌شود؛ plas‏ تشخیص را محتمل می‌دانید؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -فطب ۴ کشوری [دانشگاه اهوازا) 

الف) لیکن اسکلروز 

ب) بیماری پاژه 

ج) میکوزیس فونگوئید 

د) لیکن سیمپلکس مزمن 


ها بیماری پاژه TE‏ پستانی 

تعریف: بیماری پاژه به علت پرولیفراسیون داخل 
اپیدرمی سلول‌های اپی‌تلیال در پوست ناحیه وولویا 
نیپل ایجاد می‌گردد. 

تفاوت با پاژه پستان: برخلاف پاژه پستان که تقریباً 
هميشه بایک کارسینوم زمینه‌ای همراه cul‏ فقط 
درصد اندکی از مبتلایان به پاژه وولو تومور زمینه‌ای 
دارند. 

تظاهربالیتی: بیماری پاژه وولو به صورت یک پلاک 
کراسته. پوسته‌دار و قرمزبوده و ممکن است به شکل 
درماتیت التهابی تظاهریابد. 


فصل ٩‏ * دستگاه تناسلی زنان BD‏ 
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پاتولوژی: دربررسی میکروسکوپی پاژه وولو موارد زیر 
مشاهده می‌شوند: 

۱- سلول‌های اپیتلیوئید بزرگ که به شکل منفردیا 
گروهی به داخل اپیدرم. انفیلتره شده‌اند. 

¥- سلول‌های اپیتلیوئید بزرگ دارای سیتوپلاسم 
گرانولر ظریف رنگ پریده و گاهاً واکوئل‌های سیتوپلاستیک 
بوده و به علت تولید موسین PAS‏ مثبت هستند. 
(توجه: ute PAS‏ بودن سلول‌های بیماری پاژه آن 
را ازملانوم افتراق می‌دهد, چرا که ملانوم ۸5مثبت 


۱ لیکن اسکلروزبیشتردر زنان یائسه رخ داده و در 
گزارش لام پاتولوزی موارد زیردیده می‌شود: 
نازک شدن اپیدرم 

@ آزبین رفتن Rete pegs‏ 
* فیبروزدرم 
@ انفیلتراسیون Wl‏ شکل سلول‌های منونوکلئور 

۲ لیکن سیمپلکس کرونیکوس با ضخیم شدن 
اپی‌تلیوم (هیپرپلازی) به ویژه لایه استراتوم 
گرانولوزوم و هیپرکراتوزوولو مشخص می‌گردد. 

۳ تفاوت اصلی لیکن اسکلروزبا لیکن سیمپلکس 
کرونیکوس این است که درلیکن اسکلروز اپی‌تلیوم 
نازک می‌شود در حالی که در لیکن‌سیمپلکس 
گرونیکوس. آپی‌تلیوم ضخیم می‌گردد. 

a ۴‏ ضایعات رگیلی ناحیه وولو کوندیلوما آکومیناتا 
اطلاق می‌گردد که عامل ol‏ انواع ۶ و۱۱ ویروس 
۷است. 

۵ نمای کاراکتریستیک عفونت با HPV‏ کویلوسیتوز 
است. در کویلوسیتوز, سیتوپلاسم اطراف هسته, 
واکوئله گردیده است. 

۶ شایعترین کارسینوم وولو, 560 بوده که ممکن 
است با انواع پرخطر HPV‏ (به ویژه نوع ۶) 
همراهی داشته باشد. 


۳۰4۸ 


Glew ۷‏ پاژه وولو به شکل یک پلاک کراسته, 
پوسته‌دارو قرمزاست. یافته‌های لام پاتولوژی در 
این بیماری به قرار زیرراست: 

ه سلول‌های اپیتلیوئید بزرگ 
© وجود سیتوپلاسم گرانولر ظری ف رنگ پریده و 
گاهاً واکوئل‌های سیتوپلاسمیک که ۳۸۹ مثبت 


هستند. 


بیماری‌های سرویکس 


[(0) 575 . 
۶- در عفونت سرویکس با کدامیک از ارگانیسم‌های زیر 
در خانم‌های باردار, زایمان واژینال نباید صورت گیرد؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


الف) تریکوموناس ب) کاندیدا 
ج) مایکوپلاسما د) هرپس سپمپلکس 
[ع] سرویسیت 


تعریف: به التهاب سرویکس گفته می‌شود که بسیار 
شایع بوده و موجب ترشحات چرکی واژن می‌گردد. 

اتیولوژی: ارگانیسم‌هایی که موجب سرویسیت 
می‌شوند. عبارتند pl‏ 

۱- کلامیدیا تراکومانیس (شایع‌ترین) 

HSV-2 -۲‏ (عامل هرپس تناسلی): این عامل گرچه 
شیوع کمتری دارد ولی به علت انتقال ازمادر به نوزاد در 
حین زایمان واژینال و ایجاد عفونت هرپسی سیستمیک و 
کشنده درنوزاد. اهمیت دارد. 

۳- آوروپلاسما اورولیتیکوم 

۴- تریکوموناس واژینالیس 

۵- نایسریا گنوره 

HPV انواع‎ ۶ 


سیرطبیعی ضایعات 511 (مربوط به سئوال ۷) 


ضایعه پسرقت پایدار ماندن پیشرفت 
۱۳۱۵۱ 1۶۰ ۳۰ ۰ (به طرف (SIL‏ 
ayy ۰ 1۶۰ 1۳۰ 1151۲ 01 1۲ , I)‏ طرف کارسینوم در طی ۱۰ سال) 


[(0) آسایعه سنگفرشی داخل اپیتلیومی 
۷- در مورد ویروس HPV‏ و ضایعات اپی‌تلیالی 
سرویکس, تمام موارد زیر صحیح است. بجز: 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) سااصآشامل CINI‏ و 11 (01) است. 
ب) این ویروس ژن ۳53 و رتینوبلاستوم را غیرفعال 
می‌کند. 
ج) انواع ۱۶ و ۱۸ این ویروس جزء گونه‌های پرخطر 
هستند. 
د) درصورت گسترش تغییرات دیس پلاستیک ازیک 
سوم تحتانی به یک سوم میانی پوشش, ضایعه HSIL‏ 
محسوب می‌گردد. 


CIN Jobo 
01-0:تغییرات دیسپلاستیک در تحتانی‎ 
اپی‌تلیوم سنگفرشی و تغییرات کویلوسیتی در لایه‎ 

سطحی آپی‌تلیوم مشاهده می‌گردد. 

۳8 دپیتپلازی رز a‏ میانی اپی‌تلیوم رسیده 
است و تاخیرتکامل کراتینوسیت‌ها مشاهده می‌شود. 
دراین مرحله, تغییراتی درسایزسلول و هسته‌اش, تنوع 
درکروماتین هسته و وجود میتوز بالاتراز لایه سلول‌های 
بازال که به ۳ میانی اپی‌تلیوم نیزدست‌اندازی نموده 
است. گزارش می‌گردد. در سلول‌های سطحی. تاحدی 
تمایز سلولی و گاهًتغییرات کویلوسیتی دیده می‌شود. 

1-0): با موارد زیر مشخص می‌گردد: فقدان 
کامل بلوغ سلولی. تغییرات بیشتر در سای سلول و هسته, 
هتروژنیسیته کروماتین» اختلال جهت قرا رگرفتن سلول‌ها 
و وجود میتوزهای طبیعی و غیرطبیعی. این تغییرات در 
تمام لایه‌های اپی‌تلیوم وجود دارند. دراین مرحله تغییر 
کویلوسیتی وجود ندارد. 

68 توجه: 01-1 معادل لاصو 0 و تلاو 
معادل HSIL‏ هستند رنکته اصلی سئوال). 


ها ویروس HPV‏ ویروس Lol Jol HPV‏ کانسر 
سرویکس است. این ویروس به سلول‌های نابالغ 
اسکواموس در ناحیه Transformation zone‏ تمایل 
دارد. 

سیرعفونت: اکثر عفونت‌های 1۳۷موقتی بوده 
ودرعرض چند ماه با ایجاد پاسخ ایمنی میزبان ازبین 
می‌روند. با این حال در برخی موارد عفونت پایدار باقی 
مانده به سمت SILS‏ پیشرفت می‌نماید. ٩11‏ پیش‌ساز 
سرطان سرویکس است. 
(6توجه: درتمام موارد CIN‏ و کانسرسرویکس می‌توان 
ویروس HPV‏ به روش‌های مولکولی تشخیص داد. 

ریسک فاکتورهای آلودگی به HPV‏ ریسک فاکتورهای 
آلودگی به HPV‏ و در نتیجه CIN‏ و کانسر سرویکس 
عبارتند ازن 

۱- سن پائین درهنگام شروع نزدیکی جنسی 

۲- داشتن شریک‌های جنسی متعدد 

۳- رابطه جنسی با مردی که شریک‌های جنسی 
متعددی دارد. 

۴- عفونت پایدار با انواع پرخطر HPV‏ 

آنکوپروتنین‌های HPV‏ در سلول‌های مبتلا به 
عفونت HPV‏ پرخطر به دلیل بیان دو آنکوپروتنین قوی 
به نام 56 و 7 پرولیفراسیون 121۸ صورت می‌گیرد. 
آنکوپروتتین‌های 26و ET‏ به ترتیب به دو fale‏ سرکوبگر 
تومور ۳53 و RB‏ ررتینوبلاستوم) متصل شده و آنها را 
غیرفعال می‌کنند ALIS)‏ ب). 

هانواع 

۱- انواع High - risk‏ سروتایپ‌های ۱۶ و ۱۸ در گروه 
پرخطرقرارداشته ومهمترین ریسک فاکتور برای ایجاد 
CIN‏ و کارسینوم سرویکس هستند رگزینه ج). انواع ۱۶ 
My‏ عامل تقریبا 7 موارد gCIN‏ کارسینوم سرویکس 
هستنل . 
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| A, EXFOLIATIVE CYTOLOGIC CHANGES | 
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8: HISTOPATHOLOGIC CHANGES 


۲- انواع Low - risk‏ سروتایپ‌های ۶ و ۱۱ در گروه کم 
خطر قراردارند و بیشترموجب زگیل‌های ژنبتال تحتانی 
می‌گردند. 


۸- در بررسی میکروسکوپی سرویکس, تغییرات 
دیسپلاستیک دریک سوم تحتانی پوشش سنگفرشی 
و تغییرات کویلوسیتی در لایه‌های فوقانی پوشش: 
مشاهده می‌گردد. این یافته‌ها مطابق کدامیک از 


موارد زیر است؟ «دستیاری -اردیبهشت AV‏ 
الف) CIN I‏ ب) ]1 41 
ج) 111 HSIL (o CIN‏ 


تلیوم 


دیستیلاسعیک دز = تحتانی 


سنگفرشی و تغییرات کویلوسیتی در BY‏ سطحی 
اپی‌تلیوم در ode live CIN‏ می‌گردد. 


اتواع (71) سرویکس (مربوط به سئوال ۷) 


-٩‏ مشاهده تغییرات دیسپلاستیک در یک سوم 


تحتانی پوشش سن سنگفرشی دهانه رحم و تغییرات 
کویلوسیتی در لایه های فوقانی. مشخصه کدامیک از 


پاتولوژی‌های زیرراست؟ 
(پانترنی شهریور ۹/۸ BS‏ ۵ کشور ی[دانشگاه شیراز]) 
LSIL (ll‏ ب) ]01-1 
ج) 1-111 د) SCC‏ 


CIN-I‏ معادل LSIL‏ است. همچنین به پاسخ 
سئوالات ۶ Ag‏ مراجعه شود. 


۰- در بیوپسی سرویکس خانم ۳۴ ساله با نتیجه 
پاپ اسمیرغیرطبیعی. سلول‌های سنگفرشی نابالخ با 
هسته‌های هیپرکروم و آتیپیک درتمام ضخامت اپی‌تلیوم 
بدون تهاجم استرومال دیده می‌شود. نمای فوق به کدام 


تشخیص زیر نزدیک تر است؟ — «پرانترنی میان‌دوره دی )٩٩‏ 


CIN3 ج)‎ 


۱- برای غربالگری سرطان سرویکس, نمونه‌برداری از 
کدام ناحیه الزامی است؟ 


(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


الف) اندوسرویکس ب) اکتوسرویکس 


ج) Transformation zone‏ د) کاف واژن 


پاپ اسمیرموفق‌ترین روش غربالگری سرطان سرویکس 
است. دراین تست سلول‌ها از Transformation zone‏ 


برداشته شده و زیر میکروسکوپ بررسی می‌شوند. 


۲- دربیوپسی سرویکس خانم ۴۲ ساله که به‌علت پاپ 
اسمیر غیرطبیعی مراجعه کرده است. سلول‌های آتیپیک 
با هسته‌های پلئومورف و میتوز فراوان تا سطح اپی‌تلیوم 
اسکواموس دیده می‌شود. تهاجم استرومال وجود ندارد؛ 
plas‏ گزینه در ارتباط با این Sylow‏ صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ _قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران/» 
الف) سن پائین در شروع اولین Intercourse‏ در ایجاد 
بیماری نقش دارد. 
ب) شایع‌ترین گونه‌های ویروس, 1۳۷ نوع ۶ و۱۱ هستند. 
ج)۶۰/ احتمال بهبود خودبه‌خود بیماری وجود دارد. 
د) اکثربیماران با خونریزی غیرطبیعی و لکه‌بینی مراجعه 


6 مورد نظر سئوال مبتلا به ][-[(01) است, چرا که 
سلول‌های آتیپیک تا سطح اپی‌تلیوم وجود داشته و تمام 
ضخامت را درگیر نموده‌اند. لذا خواهیم داشت: 

۱- سن پائین در هنگام شروع مقاربت از ریسک 
فاکتورهای مهم عفونت ۲۲۳۷و در نتیجه CIN‏ و کانسر 
سرویکس است. 

HPV -۲‏ نوع ۶ وا درگروه کم خطرقرر دارند وبیشتر 
موجب زگیل‌های تناسلی می‌شوند. 

۳- در CIN-II gIII‏ احتمال پسرفت خودبه‌خودی 
۰ است (براساس جدول). 


۴- ضایعات LSIL‏ و HSIL‏ بی‌علامت هستند. 
خونریزی واژینال غیرطبیعی. لکوره. دیسپارونی و سوزش 
ادراردر کانسرمهاجم سرویکس ایجاد می‌گردند. 


۳- کدامیک از انواع 11۳۷ در ایجاد نثوپلاسم مهاجم 
سرویکس. پرخطر محسوب می‌شود؟ 
(دستیاری -اسفند (AV‏ 


الف) ۶ 
ج) ۱۸ 


آنواع ۱۶ و ۱۸ ویروس 11۳۷ در گروه پرخطر قرار داشته 
ومهمترین ریسک فاکتور برای ایجاد gCIN‏ کارسینوم 
سرویکس هستند. همچنین به پاسخ سئوال ۷ مراجعه 
شود. 


)62[ 2 162 ---------------------- 


۴- تمام عبارات زیر در مورد CIN‏ صحیح Cowl‏ بجز: 
(پرانترنی اسفند ۹۶ - قعطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیو]) 
الف) تقریباً در تمام موارد 11۳۷ دیده می‌شود. 
ب) ضایعه HSIL‏ شامل CIN IT‏ و 111 cel CIN‏ + 
ج) احتمال پیشرفت ضایعه در HSIL‏ کمتر از LSIL‏ 
می‌باشد. 
د) HPV‏ نوع ۶ و۱۱ بیشتردر ایجاد آن نقش دارد. 


۵- در مورد ویروس HPV‏ و ضایعات مرتبط با آن 
دردستگاه تناسلی زنان تمام گزینه‌های زیر صحبح 
هستند, بجز: (پرانترن یاسفند ٩۶‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) ۸۶۰ موارد Low grade SIL‏ پسرفت خودبه خودی 
دارند. 
ب) CIN I‏ زیر مجموعه High grade SIL‏ محسوب 
می‌شود. 
ج) ۳۷]]نوع ۶ و۱۱ از انواع High risk‏ ویروس محسوب 
می‌شوند. 
د) درپاپ اسمیرفرد مبتلا به <Low grade SIL‏ سلول‌های 
سطحی تغییرات کویلوسیتی را نشان می‌دهند. 
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۳۱ 


۶- در پاپ اسمیر خانم ۳۰ ساله Koilocytic changes‏ 
گزارش شده است. ارتباط کدامیک از موارد زیر با AL‏ 
میکروسکوپی توضیح داده شده بیشتر برای وی مطرح 
(دستیاری -اردیبهشت CAV‏ 


می‌باشد؟ 
الف) Candida albicans‏ 
ب) Trichomonas vaginalis‏ 
Human papilloma virus (¢‏ 


Herpes simplex virus د)‎ 


نمای کاراکتریستیک عفونت با ویروس HPV‏ 
کویلوسیتوزنام دارد. به واکوئله شدن سیتویلاسم اطراف 
هسته و چروکیدگی هسته. کویلوسیتوز گفته می‌شود. 


۷- دربیوپسی سرویکس خانمی ۳۷ ساله سلول‌هایی با 
* هسته هیپرکروم. زاویه دارو با واکوئوله شدن سیتوپلاسم 
دورهستنه دیده می‌شوند. این سلول‌ها نشانه عفونت با 
چه ویروسی هستند؟ 
الف) HSV‏ 
ج) HBV‏ 
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(پرانترنی -شهریو ر٩۸»‏ 
ب) CMV‏ 


۱ شایعترین عامل سرویسیت. کلامیدیا تراکوماتیس 


است. 

۲ ویروس HSV-2‏ به علت انتقال ازمادر به نوزاد در 
حین زایمان, بسیار مهم است. 

۳ مراحل CIN‏ عبارتند از: 
السف) Gl ass CIN‏ دیسپلاستیک در + 
تحتانی آپی‌تلیوم سنگفرشی وجود دارد. 
ب) :CIN-‏ دیسپلازی به میانی اپی‌تلیوم 


رسیده است. 


۳ 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ج) ]1-11): دیسپلازی تمام ضخامت اپی‌تلیوم 
را درگیرنموده است. 

۴ 01-1 معادل CIN-II 3 LSIL‏ و CIN-III‏ معادل 
HSIL‏ هستند. 

۵ سروتایپ‌های پرخطر 71۷ از نظرایجاد CIN‏ 
کارسینوم سرویکس. انواع ۱۶ و ۱۸ هستند. 

۶ بهترین روش غربالگری کانسر سرویکس. 
پاپ اسمیراست. نمونه بیوپسی باید از ناحیه 
Transformation zone‏ گرفته شود. 

۷ اآضاآدر۶۰/ موارد پسرفت, در۲۰/ موارد پایدار و 
در۱۰/ موارد به م1181 پیشرفت می‌کند. 

۸ ا151]در۲۰/ موارد پسرفت, در۶۰/ موارد پایدار 
و در 7/۱۰ موارد در طی ۱۰ سال ay‏ کارسینوم 
پیشرفت می‌نماید. 


بیماری‌های جسم رح 


230) 


۸- مشاهده پلاسماسل در کورتاژ اندومتربرکدامیک 
از بیماری‌های زیر دلالت دارد؟ 
eile)‏ شهریور ۹۸ -قطب ۴ کشوری [دانشگاهاهوا) 
(ll‏ اندومتریت حاد ب) اندومتریت مزمن 
ج) هیپرپلازی Regal‏ د اندومتریوز 


۵انواع: اندومتریت به انواع ole‏ و مزمن تقسیم 
می‌گردد. این تقسیم‌بندی براساس وجود نوتروفیل‌ها یا 
پلاسماسل‌ها است. در اندومتریت مزمن. پلاسماسل‌ها 
وجود دارند. 

» اتیولوژی: اندومتریت اکثراً ناشی از نایسریا گنوره و 
کلامیدیا تراکوماتیس است. 

یافته‌های پاتولوژیک 

۱- انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها در اندومتریوم سطحی به 
همراه انفیلتراسیون لنفوپلاسماسیتی در استروما 

۲- فولیکول‌های GLA‏ واضح (به ویژه در عفونت 
کلامیدیایی) ممکن است دیده شود. 


۳- گاهی سل. موجب اندومتریت گرانولوماتوزبه همراه 
سالپنژیت و پریتونیت می‌شود. 

علائم بالینی: تب. درد شکم و اختلالات قاعدگی 
تظاهرات اصلی اندومتریت هستند. خطر ناباروری و 
حاملگی اکتوپیک ay‏ علت آسیب به لوله‌های فالوپ در 
مبتلایان به اندومتریت افزایش می‌یابد. 

6 ریسک فاکتورها 

1- باقی ماندن بقایای سقط b‏ حاملگی در رحم 

۲- وجود اجسام خارجی در رحم MUD (Je)‏ 


AUB در کورتاژ اندومتر خانم ۴۵ ساله‌ای که با‎ -٩ 
هماهنگی بین استروما و غدد‎ pure مراجعه کرده.‎ 
اندومتری مشهود بوده و در استروما سلول‌های‎ 
لنفوسیت و پلاسماسل دیده می‌شود؛ تشخیص‎ 
کدامیک از موارد زیر است؟‎ 
(پرانترنی شهریو ر۳٩ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهرازا)‎ 
الف) پولیپ اندومتر  ب) آدنومیوز‎ 


ج) کارسینوم اندومتر. د اندومتریت مزمن 


به پاسخ سئوال ۱۸ مراجعه شود. 


۰- زن ۳۰ ساله‌ای با تب و درد شکم مراجعه کرده 
است. در سابقه وی یک سقط جنین اخیروجود دارد. 
در بیوپسی اندومتر التهاب نوتروفیلی در سطح و غدد 
اندومتر به همراه انفیلتراسیون استرومایی با لنفوسیت 
ویلاسماسل و نیزفولیکول‌های لنفاوی واضح یافت 
گردید. plas‏ عامل بیماری‌زای زیر در ایجاد تغییرات 


فوق مطرح است؟ (پرانترنی -اسنند )٩۰‏ 
(ll‏ کلامیدیا تراکوماتیس 
ب) مایکوپلاسما 
ج) مایکوباکتریوم توبکولوزیس 


د) کاندیدا آلییکانسن 


شایعتر هستند. 


فصل ٩‏ + دستگاه تناسلی زنان 


fe (C))| 


۱- خانم ۵۰ ساله‌ای ay‏ علت خونریزی نامنظم 
واژینال. هیسترکتومی شده است. در بررسی 
میکروسکوپی. غدد و استرومای اندومتر در لابه لای 
میومتر دیده می‌شود؛ تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۷ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شی]) 
الف) آدنومیوز ب) آندومتریوز 
ج) لیومیوم د) پولیپ اندومتر 


تعریف: به وجود بافت اندومتررحم در داخل میومتر, 
آدنومیوز اطلاق می‌گردد )4255 اصلی سئوال). 

و پاتولوژی: آشیانه‌های از استرومای اندومتر, غدد یا 
هردو کاملاً دربین لایه‌های عضلانی میومتررحم دیده 
می‌شوند. دیواره رحم در این بیماران ضخیم می‌شود. 

@ تظاهرات بالینی: آدنومیوزهای وسیع موجب منوراژی, 
دیسمنوره و درد لگنی قبل از قاعدگی می‌شوند. در 
آدنومیوز برخلاف اندومتریوز, خونریزی دوره‌ای وجود 
ندارد. 


OWL 


۲- خانمی ۴۵ ساله به علت منوراژی تحت 
Joe‏ جراحی هیسترکتومی قرار گرفت. در بررسی 
میکروسکوپی. دیواره رحم ضخیم شده است. 
آشیانه‌هایی از استرومای اندومتر به همراه غدد در 
داخل میومتر بین لایه‌های عضلانی دیده می‌شود. 


بهترین تشخیص کدام است؟ .. «پرانترنی -شهریور٩۸»‏ 
الف) آدنومیوز ب) اندومتریت 
ج) اندومتریوز د) هیپرپلازی اندومتر 


= ©)] 


۳- خانم ۲۵ ساله به علت دیس‌منوره و درد OS‏ 
مراجعه کرده است. پس از بررسی‌های لازم انجام شده. 
تخمدان چپ برداشته می‌شود و در برش تخمدان» 


۷۷۷۵۵۴ 


۳۳ 
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کیستی حاوی مایع شکلاتی غلیظ دیده می‌شود؛ plas‏ 


تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه pps‏ 
الف) ادنومیوز ب) تخمدان پلی‌کیستیک 
ج) سیست آدنوما د) اندومتریوز 


آه] اند ومتریوز 

تعریف: به وجود غدد اندومترو استرومای اندومتردر 
خارج از رحم. اندومتریوز اطلاق می‌گردد. 

اپیدمیولوژی: ۸۱۰ Obj‏ سنین باروری و ۸۵۰ اززنان 
نازا به اندومتریوز مبتلا هستند. 

پاتولوژی: اندومتریوز به صورت شایع. چندکانونی 
(مولتی فوکال) بوده و ارگان‌های داخل لگن (تخمدان. 
بن‌بست دوگلاس. لیگامان‌های رحمی, لوله‌های رحمی 
و سپتوم رکتووازینال) وبا شیوع کمتردر مناطق دورترمئل 
حفره پریتوئن و بافت‌های اطرف ناف ایجاد می‌گردد. 

۱- ندول‌ها یا توده‌های قرمز- قهوه‌ای برروی سروزعضو 
مبتلا به اندومتریوز در لایاراسکوپی این بیماران دیده 


می‌شود. 

۲- کیست‌های شکلاتی در تخمدان از ویژگی‌های 
تشخیصی و کارا کتریستیک اندومتریوز هستند. 

۳- تشخیص هیستولوژیک اندومتریوز براساس وجود 
هردو یافته زير در بافت‌های خارج اندومتراست: 

الف) غدد اندومتر 


ب) استرومای اندومتر 

۵ پاتوژنن بافت اندومتربه علت سطوح بالاتر آروماتاز 
استروژن بیشتری تولید می‌کند. همچنین بافت 
اندومتریوز دارای سطح بالاتری از پروستاگلاندین E2‏ 
است به همین دلیل داروهای مهارکننده COX-2‏ و 
مهارکننده تولید آروماتازدر درمان اندومتریوز موثرهستند. 


۴- خانمی ۳۵ ساله به علت دیس منوره و درد لگن. 
دارای کیستی درتخمدان چپ. حاوی مایع غلیظ شکلاتی 
می‌باشد, plas‏ تشخیص برای بیمار محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) کیست فولیکولار 
ب) سروزسیست آدنوما 


ج) موسینوس سیست آدنوما 


به پاسخ سئوال ۲۳ مراجعه شود. 


۵- خانمی ۲۵ ساله با نازایی مراجعه نموده است. 
در شرح‌حال وی دیسمنوره و درد لگنی دیده می‌شود. 
تخمدان‌های وی بزرگ و حاوی حفرات پر از خون 
هستند که در بررسی هیستولوژیک غدد و استرومای 
آندومتردر آن دیده می‌شود؛ plas‏ تشخیص محتمل‌تر 


است؟ (پرانترنی - شهریو ر۲٩)‏ 
الف) پولیپ اندومتر ب) اندومتریت 
ج) آدنومیوز د) اندومتریوز 


ay‏ پاسخ سئوال VY‏ مراجعه شود. 


fo _ (O) 
خونربزی غیرطبیعی واژینال در دختران در سنین‎ -۶ 
بیشتر به کدامیک از علل زیررخ‎ (Adolescence) بلوغ‎ 


(VA می‌دهد؟ (پرانترنی -اسفند‎ 
Endometrial Hyperplasia الف)‎ 
Anovulatory Cycle ب)‎ 
Endometrial Polyp ج)‎ 


Trophoblastic Disease د)‎ 


علل خونریزی غیرطبیعی رحمی براساس سن 


و ی 
قبل ازبلوغ بلسوغ زودرس (با Lee‏ هیپوتالامسوس؛ 
هیپوفیزی يا تخمدان) 

نوجوانی دوره بدون تخمک‌گذاری 
سین باروری . هعوارض bin) SLE‏ بیماری 
تروفوبلاستیک, حاملگی اکتوپیک) 
ه ضایعات پرولیفراتیو(لیومیوم آدنومیوز 
پولیپ‌ها» هیپرپلازی اندومتر, کارسینوم) 
ه دوره بدون تخمکگذاری 
ه خونریزی ناشی از نارسایی عملکردی 
تخمدان (عدم کفایت مرحله لوتثال» 
حوالی یائسگی ه دور بدون تخمک‌گذاری 
ه ریزش نامنظم 
ه ضایعات پرولیفراتیو(کارسینوم؛ هیپرپلازی؛ 
پولیپ‌ها) 
بعد ازیائسگی هضایعات پرولیفراتیو(کارسینوم هیپرپلازی؛ 
پولیپ‌ها) 
ه آتروفی اندومتر 


۷- خانم۷۰ ساله‌ای با خونریزی واژینال مراجعه کرده 
است؛ plas‏ گزینه محتمل‌ترین علت خونریزی است؟ 
betty)‏ شهریو ر ۹۵ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیازا) 
الف) Anovulatory Cycle‏ 
ب) Endometrial Hyperplasia‏ 
ج) Inadequate Luteal Phase‏ 
د) Chronic Endometritis‏ 


)0([ 


۸- زن ۵۰ ساله‌ای با خونریزی غیرطبیعی رحمی 
(AUB)‏ مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی 
محتویات کورتاژ افزایش غدد اندومتریال به صورت 
دستجاتی ازغدد بهم فشرده با میزان خیلی کم استروما 


فصل ٩‏ * دستکاه تتاسلی زنان TED‏ 
وافزایش فعالیت میتوزی. ولی بدون آتیپی سلولی دیده 
می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
sicily)‏ شهریو ۹۷ قطب ۴ کشوری[دانشگاه اهوژ]) 
الف) آدنومیوز ب) اندومتریت مزمن 
ج) هیپرپلازی اندومتر د اندومتریوز 


ها هیپرپلازی اندومتر 

و پاتوزنن افزایش نسبت استروژن به پروژسترون به 
مدت طولانی و شدید موجب هیپرپلازی اندومترمی‌شود. 

اتیولوژی: fle‏ افزایش استروژن عبارتند ان 

(- چاقی یک علت شایع افزایش استروژن است. 

pre -۲‏ تخمک گذاری (مثل وضعیتی که درحوالی 
Sth‏ رخ می‌دهد) 

۳- مصرف jo‏ مدت استروژن بدون پروژستین 

۴- بیماری‌های تولیدکننده استروژن مثل PCO‏ تومور 
تکا -گرانولوزا تخمدان 

مشخصه اصلی: درهیپرپلازی اندومتر ساختمان‌های 
غددی اندومتردچار پرولیفراسیون و هیپرپلازی می‌شوند. 

وانواع: هیپرپلازی اندومتر براساس وجود آتیپی 
سلولی به دو گروه زیر تقسیم می‌گردد: 

۱- هیپرپلازی اندومتربدون آتیپی سلولی: درا تا 1۳ 
موارد به کارسینوم اندومترتبدیل می‌شود. 

۲- هیپرپلازی اندومتربا آتیپی سلولی: ریسک بدخیمی 
بیشتربوده و در۲۰ تا۵۰/ موارد به کارسینوم اندومتر 
تبدیل می‌گردد. هنگام تشخیص هیپرپلازی اندومتربا 
آتیپی اگربیمارتمایلی ay‏ بارداری نداشته باشد. اقدام 
ارجح هیسترکتومی بوده ولی درزنان جوان درمان با دوز 
GIL‏ پروژسترون اندیکاسیون دارد. 

8 کنکته‌ای بسیار مهم: غیرفعال شدن ژن سرکوبگر 
تومور PTEN‏ در ۵۰ از موارد هیپرپلازی اندومتربا آتیپی 
و در بیشتر از ۷۰ از موارد کارسینوم اندومتر یافت 


می‌گردد. 


14- خانم ۴۰ ساله با خونریزی واژینال مراجعه 
نموده است. در بررسی میکروسکوپی نمونه آندومتر, 
هیپرپلازی اندومتر گزارش گردیده است. کدامیک از 
عوامل زیر در ایجاد این عارضه نقش بیشتری دارد؟ 
«پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان!) 
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زمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


الف) اندومتریوز ب) افزایش سطح استروژن 
ج) مصرف سیگار د) افزایش سطح پروژسترون 


۰- خانم ۵۷ ساله مبتلا به تومور گرانولوزای تخمدان 
به Cole‏ خونریزی غیرطبیعی رحم مراجعه کرده که 
بعد از کورتاژ تشخیصی. بیمار تحت هیسترکتومی 
و سالپنگوآوفورکتومی دو طرفه قرار گرفته است. در 
بررسی رحم بیمار کدامیک از ضایعات زیر محتمل‌تر 
است؟ (پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاهکرمان/) 


الف) هیپرپلازی اندومتر ‏ ب لیومیوم زیر مخاطی 
ج) آتروفی اندومتر د) لیومیوسارکوم 


تومورتخمدانی تکا - گرانولوزا با تولید استروژن موجب 
هیپرپلازی اندومترمی‌شود؛ همچنین به پاسخ سئوال ۲۸ 
مراجعه شود. 


۱- کدامیک از تومورهای تخمدانی زیر موجب ایجاد 
هیپرپلازی اندومترمی‌شود؟ 
(پانترنیاسفند ٩۴‏ -قعب ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان)) 
(Lill‏ موسینوس سیست آدنوما 
ب) تراتومای بالغ 
ج) تومورسلول گرانولوزا 
د) کیست اندومتریوئید 


۲- خانم ۴۹ ساله با شکایت خونریزی غیرطبیعی 
رحمی, تحت کورتاژ اندومتر قرار گرفته و در بررسی 
میکروسکوپی, افزایش تعداد و تراکم غدد دیده 
می‌شود. کدام گزینه درارتباط با این بیماری صحیح 
است؟ (پرانترنی -شهریور OF oe‏ 
الف) درأثرافزایش سطح پروژسترون ایجاد می‌شود. 

ب) افزایش تراکم و oa Complexity‏ با افزایش احتمال 
as‏ به کارسینوم همراه است. 


ج) درصورت مشاهده آتیپی سلولی. همراهی با کانسر 

پیشتراست. 

د) ازعلل شایع خونریزی غیرطبیعی درسنین جوانی و 

نوجوانی است. 

۱- افزایش و هیپرپلازی ساختارهای غددی اندومتر 
Sl‏ از هیپرپلازی اندومتراست. 

۲- هیپرپلازی اندومتربه علت افزایش استروژن ایجاد 
می‌گردد. 

۳- مهمترین عامل جهت افزایش ریسک ایجاد 
کارسینوم در هیپرپلازی اندومتر آتیپی سلولی است. 

۴- هیپرپلازی اندومترازعلل شایع AUB‏ سنین 
حوالی یائسگی و بعد از یائسگی است. 


ee )0([ 


۳- خانمی ۶۰ ساله با خونریزی واژینال در ۳ ماهه 
اخیرمراجعه نموده است. در شرح‌حال ذکرمی‌کند 
که از حدود ۱۰ سال قبل بائسه شده است. در 
بررسی میکروسکوپی کورتاژ اندومتر ضایعه‌ای متشکل 
از غدد اندومتریال نامنظم که به طور متراکم کنار هم 
قرار گرفته‌اند و اپی‌تلیومی متشکل از سلول‌های 
موسینوس دیده می‌شود که در لابه لای میومترنیزنفوذ 
نموده‌اند؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 


(پرانترنی - شهریور ANA‏ 
(al‏ کارسینوم اندومتر ‏ ب) هیپرپلازی اندومتر 
ج) لیومیوم د) لیومیوسارکوم 
TE]‏ رسینوم اند ومتررحم 


© اپیدمیولوژی: شایعترین کانسردستگاه ژنیتال زنان 
است. شایعترین سن ابتلاه ۵۵ تا ۶۵ سال است؛ در زیر 
۰ سالگی بسیار غیرشایع است. 

۵ انواع: کارسینوم اندومتر به دو گروه زیر تقسیم 
می‌شنود: 

۱- اندومتریوئید: به‌علت افزایش استروژن و هیپرپلازی 
اندومتردر سنین حوالی یائسگی رخ می‌دهد. 

۲- کارسینوم سروزی اندومتر: به‌علت آتروفی اندومتردر 
زنان بعد از یائسگی رخ می‌دهد. 


۵ نوع اندومتریوئید: 1/۸۰ از موارد کارسینوم اندومتر 

رحم را تشکیل می‌دهد. به‌علت شباهت بافت‌شناسی 
این تومور با غدد طبیعی اندومتربه آن اندومتریوئید 
گفته می‌شود. ریسک فاکتورهای نوع اندومتریوئید 
عبارتند از: چاقی, cubes‏ هیپرتانسیون, نازایی. تماس با 
استروژن بدون مصرف پروژستین‌ها 
8 نکته‌ای sly‏ مهم: موتاسیون در ژن‌های 
DNA Mismatch repair‏ و ژزن سرکوبگر تومور PTEN‏ 
درایجاد نوع اندومتريوئید نقش دارند. موتاسیون‌های 
3 بنیز به‌صورت ناشایع وجود دارند و به نظرمی‌رسد 
وقایع انتهایی در ایجاد این تومور باشند. 
6 توجه: زنانی که دارای موتاسیون درژن PTEN‏ (سندرم 
(Cowden‏ موتاسیون درژن‌های DNA Mismatch repair‏ 
(سندرم لینچ) هستند در ریسک ابتلا به کارسینوم 
اندومتریوئید هسنند. 

کارسینوم اندومتریوئید کاملاً مشابه اندومترطبیعی بوده 
و ممکن است اگزوفیتیک یا انفیلتراتیو باشند. این تومورها 
ازنظررهیستولوژیک متنوع بوده و شامل موسینی, توبولی 
(مرکدار) و اسکواموس هستند. این تومورها از مخاط 
منشاء یافته و ممکن است به میومترو فضاهای عروقی 
ارتشاح یابند. ممکن است به غدد لنفاوی ناحیه‌ای 
متاستاز بدهند. 

ه کارسینوم سروزی اندومتن شیوع آن کمتربوده و 
۵ از کانسرهای اندومتر را شامل می‌گردد. تقریبا در 
تمامی آنها موتاسیون OF‏ سرکوبگر توسور 1۳53 وجود 
دارد. در صورتی که موتاسیون ژن‌های DNA mismatch‏ 
repair‏ و ژن PTEN‏ در آنها نادر است. 

درنمای میکروسکوپی. ازکلافهها و پاپیلاهای کوچک 
تشکیل یافته و آتیپی سلولی بیشتری دارد. کارسینوم 
سروزی اندومتر تهاجمی بوده 9 به همین دلیل در گروه 
High-grade‏ قرار دارند. در مطالعات ایمنوهیستوشیمی» 
سطح 053 بالا می‌باشد. 
iy‏ یادآوری: مهمترین تفاوت‌های کارسینوم اندومتریوئید 
با کارسینوم سروزی اندومتر عبارتند از: 

۱- کارسینوم اندومتریوئید با موتاسیون‌های 
Mismatch repair‏ و PTEN‏ همراهی دارد. در حالی‌که 
کارسینوم سروزی اندومتربا موتاسیون 1۳53 همراه است. 

۲- کارسینوم سروزی اندومتر در رحم آتروفیک 
بعد از یالسگی ایجاد می‌گردد؛ در حالی‌که کارسینوم 


٩ fund‏ * دستگاه 


اندومتریوئید با افزایش میزان استروژن و هیپرپلازی 
اندومترارتباط دارد. 


۳- کارسینوم اندومتریوئید شایعتر بوده ولی کارسینوم 
سروزی اندومتردر هنگام تشخیص پیشرفته تراست. 


۳۴- در مورد کارسینوم اندومتراز نوع اندومتریوئید تمام 
موارد زیر صحبح است. بجز: 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

(ll‏ معمولاً درزمینه اندومترآتروفیک بعد ازیائسگی رخ 


می‌دهد. 

ب) شایع‌ترین نوع میکروسکوپی کارسینوم اندومتراست. 
ج) با موتاسیون در ژن سرکوبگر تومور ۳11 همراهی 
دارد. 

د) یکی از ریسک فاکتورهای آن, تماس با استروژن اضافی 
بدون مصرف پروژستین است. 


کارسینوم اندومتريوئید با افزایش ستروژن 
و هیپرپلازی اندومتر همراهی دارد. همچنین به پاسخ 
سئوال YY‏ مراجعه شود. 


۵- خانم ۶۵ ساله‌ای با خونریزی واژینال مراجعه 
نموده است. در شرح‌حال وی تمام موارد زیر اهمیت 


دارد. بجز: 
(پانترنی شهریو ‏ ۹۵ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان/) 
(all‏ دیابت قندی ب) فشارخون 
ج) مصرف پروژسترون د تعداد فرزندان 


ریسک فاکتورهای کانسراندومتریوئید اندومترعبارتند 
از 

چاقی 

۲- دیابت 

۳- هیپرتانسیون 

۴تازاتی 


۵- مواجهه با استروژن اضافی بدون مصرف پروژستین 


سرنه کت 
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LCC‏ آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی» 


۶- تمام موارد زیرریسک فاکتور ایجادکانسراندومتر 
هستند. بحز: (پرانترنی میان‌دوره خرداد۱۴۰۰) 
الف) هیپرپلازی آتیپیکال اندومتر 
ب) مصرف طولانی مدت استروژن 
ج) چاقی 


۷- در یک خانم ۷۰ ساله با خونریزی رحمی 
غیرطبیعی, تومور بدخیمی در اندومترپیدا شده که 
در بررسی میکروسکوپی از ساختارهای پاپیلری با 
oul‏ سلولی شدید تشکیل شده است. رنگآمیزی 
ایمنوهیستوشیمی برای کدام مارکربه تشخیص GBS‏ 


نوع توده کمک می‌کند؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان )٩۶‏ 
الف) 11۳۷ ب) P53‏ 
ج) PTEN‏ د) HER2‏ 
وجود پاپیلاهای کوچک به نفع کارسینوم سروزی 


اندومتراست. این کارسینوم معمولا در رحم آتروفیک بعد 
از یائسگی ایجاد می‌شود و با موتاسیون 1۳53 همراهی 
دارد. همچنین به پاسخ سئوال ۲۲ مراجعه شود. 


۸-کدامیک از جملات زیر در مورد پولیپ‌های 

اندومتر صحیح است؟ 
الف) بیشترین شیوع آنها درسنین باروری است. 
ب) اغلب به صورت پایه‌دار هستند. 


(پانترنی -اسفند (Av‏ 


ج) هميشه بدون علامت می‌باشند. 


د) در اکثر آنها سلول‌های استرومال. تک دودمانی 
(Monoclonal)‏ هستند. 


fl‏ پولیپ‌های اندومتر: پولیپ‌های اندومتر معمولاً 
بدون پایه (Sessile)‏ بوده و ۰/۵ تا ۲ سانتی‌متر قطردارند 
AHH)‏ ب). پولیپ های بزرگترممکن است به درون حفره 
رحم برجسته گردند. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


پاتولوزی 

۱- پولیپ‌ها از اندومترشبیه به AY‏ بازال و شریان‌های 
کوچک عضلانی تشکیل گردیده‌اند. 

۲-اغلب پولیپ‌ها. یه شکل غدد کیستیک متسع 

۳- در بیشترموارد. سلول‌های استرومایی, تک‌دودمانی 
(Monoclonal)‏ هستند و یک بازآرایی سیتوژتتیکی در 
1 دارند رگزینه د). 

زسان ایجاد: اگرچه پولیپ‌های اندومترممکن است 
درهرسنی ایجاد شوند. لیکن بیشترین شیوع آن در 
حوالی یانسگی است (گزینهالف). 

تظاهرات بالینی: اهمیت بالینی پولیپ‌های اندومتر 
ایجاد خونریزی غیرطبیعی رحم (AUB)‏ است (گزینه ج). 


ee (O)| 


19- خانمی ۳۵ ساله با خونریزی غیرطبیعی رحمی 
مراجعه کرده است. در سونوگرافی, توده‌ای با حدود 
مشخص با سایز ۴ سانتی‌متردر دیواره رحم دیده می‌شود. 
در مطالعه ماکروسکوپی توده حدود مشخص و نمای 
گردبادی دربرش نشان می‌دهد. درنمای میکروسکوپی. 
دستجاتی از سلول‌های دوکی مشابه میومتر بدون میتوز و 
آتببی دیده می‌شود؛ تشخیص چیست؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) لیومیوم ب) لیومیوسارکوم 
ج) کارسینوم اندومتر ‏ د آدنومیوز 


لیومیوم 

@ خاستگاه: تومورخوش cord‏ بوده که ازسلول‌های 
عضله صاف ogee‏ منشاء می‌گیرد. 

اپیدمیولوژی: شایع‌ترین تومور خوش خیم درزنان 
بوده. به طوری که ۳۰ تا۵۰/ زنان در سنین باروری دارای 
این تومور هستند. 

(- لیومیوم در سیاهپوستان شایع‌تر است. 

۲- استروژن و OCP‏ سب افزایش رشد لیومیوم می‌شوند. 

۳- یائسگی موجب کوچک ترشدن لیومیوم می‌شود. 

ه ژنتیک: موتاسیون درژن MEDI2‏ در۷۰/ از مبتلایان 
به لیومیوم وجود دارد. 


Benign smooth muscle cells 
Benign fibroblasts Whorled pattern Hyaline change 


نمای گردبادی (Whorling)‏ در لیومیوم رحمی 


و تظاهرات بالیتی: لیوموم رحم بی‌علامت بوده و فقط 
در معاینه روتین یا بعد از مرگ تشخیص داده می‌شود. اگر 
علامت‌دارشود, منوراژی با یا بدون متروراژی شایع‌ترین 
تظاهراست. 
8 "نکته: لیومیوم هیچگاه به سارکوم تبدیل نمی‌گردد. 
وجود ضایعات متعدد. ریسک بدخیمی را بالا نمی‌برد. 

پاتولوژی: لیومیوم به شکل دسته‌های گردبادی 
سلول‌های عضله صاف مشابه میومتر طبیعی تظاهر 
می‌یابد. مناطقی از فیبروز کلسیفیکاسیون و دژنراسیون 
دیده می‌شوند. 

هانواع 

۱- داخل جداری (intramural)‏ 

۲- زیر مخاطی (Submucosal)‏ 

۳- زیر سروزی ) (Subserosal‏ 

لیومیوم انگلی: گاهی میوم‌های ساب سروزال با 
اتصال ay‏ اندام‌های احاطه‌کننده خود و ایجاد جریان خون 
مستقل, از رحم جدا شده و به لیومیوم انگلی «پارازیتیک) 
تبدیل می‌شوند. 


60۵۵ aaa 
در دیواره رحم خانم ۲۶ ساله. توده‌ای با‎ -۰ 
حدود مشخص از پرولیفراسیون نوارهای گردبادی‎ 
از سلول‌های دوکی بدون‎ (Whorling Pattern) 
آتیبی. مشابه سلول‌های عضلانی صاف بدون فعالیت‎ 
میتوتیک دیده می‌شود. کدامیک از موارد زیر در مورد‎ 


فصد؛ + ستعه تاسی زان ۳ 


سح ۱ 
لت 


این نثوپلاسم صحیح است؟ (پرانترنی - شهریو ر Ad‏ 


(Al‏ احتمال ترانسفورماسیون بدخیمی و سارکوم در 
موارد طول کشیده با اندازه Hp‏ شایع است. 

ب) جهت درمان و کوچک‌ترشدن ضایعه استروژن تجویز 
مشود 

ج) گاهی نوع اینترامورال ol‏ به صورت پارازیتی در می‌آید. 

د) مناطق کلسیفیکاسیون و فیبروزممکن است وجود 


داشته باشد. 


fee (C))| 


-F)‏ خانمی ۷۵ ساله با خونریزی رحمی مراجعه 
نموده است. در بررسی میکروسکوپی توده منفرد 
نرم و خونریزی دهنده میومتراین خانم, دستجات 
سلول‌های عضلانی صاف به همراه نکروز آتیپی 


سلولی و میتوز مشاهده شد. محتمل‌ترین تشخیص + 


plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۷‏ _قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]» 
الف) لیومیوم SSI‏ ب) لیومیوم 


ج) لیومیوسارکوم د) کارسینوم اندومتریوئید 


لیومیوسارتوم 

خاستگاه: از سلول‌های مزانشیمی میومتر منشاء 
ob ue‏ ونه ازلیومیوم‌های سابق. این تومورها برخلاف 
لیومیوم. منفرد هستند. 

@ اپیدمیولوژی: در زنان یائسه dy‏ صورت یک توده 
منفرد تظاهرمی‌یابد. برعکس لیومیوم که LAST‏ درسنین 
پیش ازیائسگی تظاهریافته و معمولا متعده هستند. 

تظاهرات بالینی: به شکل توده نرم. خونریزی‌دهنده 
ونکروتیک تظاهر می‌یابد. 

هیافتههایپاتووژیک: cl alls‏ کارا کتریستیک لیومیوساکوم 
در پاتولوژی» عبارتند ازن 

۱- نکروزتومور 

cel -۲‏ سلولی 

۳- فعالیت میتوزی 
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8 نکته‌ای بسیار مهم: معیارهای بدخیمی (وجود 


لبومیوسارکوم) عبارتند از: نکروز آتیپی سلولی و میتوز این 
WL dw‏ هرسه وجود داشته باشند. 


و سیربیماری 
)- عود بعد از جراحی شایع است. 
۲- بسیاری ازآنها متاستاز می‌دهند (به ویژه به ریه) 


۱ یافته‌های پاتولوژیک دراندومتریت. عبارتند از 
الف) انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها و لنفوپلاسماسیت‌ها 
ب) فولیکول‌های لنفاوی واضح )4 ویژه درعفونت 
کلامیدیایی) 

۲ افتراق اندومتریت ole‏ و مزمن براساس وجود 
نوتروفیل یا پلاسماسل است. در نوع مزمن. 
پلاسماسل‌ها وجود دارند. 

۳ به وجود بافت اندومتررحم درداخل میومتر 
آدنومیوز اطلاق می‌شود. 

۴ کیست‌های شکلاتی تخمدان یکی از یافته‌های 
کارا کتریستیک اندومتریوز هستند. 

۵ در هیپرپلازی اندومتر ساختمان‌های غددی 
اندومتردچار پرولیفراسیون و هیپرپلازی می‌گردند. 

۶ افزایش مواجهه اندومتر با استروژن بدون 
پروژسترون عامل اصلی ایجاد هیپرپلازی اندومتر 
است. 

۷ 9° بیماری مهمی که موجب هیپرپلازی اندومتر 
می‌گردند, عبارتند از: 

الف) سندرم تخمدان پلی‌کیستیک (PCO)‏ 
ب) تومور سلول تکا -گرانولوزا تخمدان 

۸ مهمترین عامل جهت افزایش ریسک ایجاد 

کارسینوم در هیپرپلازی اندومتر وجود آتیبی 
سلولی است. 

٩‏ کارسینوم اندومتریوئید رحم به علت افزایش 
استروژن و هیپرپلازی اندومتر در سنین حوالی 
یائسگی رخ می‌دهد. موتاسیون در ژن‌های 
DNA Mismatch repair‏ و ژن سرکوبگر تومور 
PTEN‏ در همراهی با آن وجود دارند. 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۰ کارسینوم سروزی اندومتردر رحم آتروفیک بعد از 
یائسگی ایجاد شده و با موتاسیون 1۳53 همراهی 
دارد. 


۱ پولیپ‌های اندومترمعمولا بدون (Sessile) ab‏ 
بوده و در اکثر آنها سلول‌های استرومایی. 

۲ لیومیوم به شکل دسته‌های گردبادی سلول‌های 
عضله (Whorled pattern) Glo‏ تظاهر می‌یابد . 

۳ معیار تشخیص لیومیوسارکوم وجود هرسه مورد 
نکروز آتیپی سلولی و میتوزاست. 


,یار ی هاي تجم یر 


100) ی‎ SEH )0([ 


۲- در بررسی خانم ۲۵ ساله‌ای که با اختلال در 
خونریزی‌های ماهیانه و پرمویی مراجعه کرده است. 
افزایش تستوسترون, افزایش 1.۲1 و افزایش سایزتخمدان 
وجود دارد؛ کدامیک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر 


است؟ . (پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیاز]) 
(il‏ سندرم کوشینگ 
ب) سندرم تخمدان پلی‌کیستیک (PCO)‏ 
ج) پولیپ اندومتر 


د) هیپرپلازی اندومتر 


(PCO) سند رم تخمدان پلی‌کیستیک‎ i 

ه تعریف: یک اختلال پیچیده آندوکرین بوده که با 
موارد زیر مشخص می‌گردد: 

۱- هیپرآندروژئیسم 

۲- اختلالات قاعدگی 

۳- تخمدان‌های پلی‌کیستیک 

۴-عدم تخمکگذاری مزمن 

۵- کاهش باروری 

ه تظاهرات یالینی: درزنان جوان معمولا بعد از شروع 
قاعدگی با آولیگومنوره. هیرسوتیسم, ناباروری و گاهی 
Sle‏ تظاهر می‌یابد. 

۰ 


Gross یاتولوژی‎ 


1- تخمدان معبط لا ۲ برابربزرگ شده است. 

۲- تخمدان به رنگ سفید ‏ خاکستری بوده و توسط 
یک کورنکس GLO‏ پوشیده شده است. 

۳- درناحیه زیر کورتکس, کیست‌های متعددی با قطر 
۵ سانتی‌متروجود دارد. 

و پاتولوزی میکروسکوپی 

۱- یک کپسول فیبروزه ضخیم در تخمدان دیده 
می‌شود که در زیرآن کیست‌های فراوانی وجود دارد. 

۲- کیست‌ها با سلول‌های گرانولوزا به همراه سلول‌های 
لوتئینیزه هیپرپلاستیک تکا اینترنا مفروش گردیده‌اند. 

۳- جسم زرد در تخمدان وجود ندارد. 


۳- خانمی با هیرسوتیسم و نازایی مراجعه نموده 
است. در سونوگرافی, کیست‌های کوچک ۰/۵ تا ۱/۵ 
سانتی‌متری در تخمدان وی یافت گردید. بیمار تحت 
بیوپسی تخمدان قرار گرفت. کدامیک از نماهای 
میکروسکوپی زیر دیده می‌شود؟ — «پانترنی -اسفند۱٩»‏ 
الف) کم شدن سلول‌های لوتئینیزه درتکا اینترنا 
ب) ازبین رفتن سلول‌های گرانولوزا دراپی‌تلیوم کیست‌ها 
ج) فقدان جسم زرد در تخمدان 
د) کپسول خارجی SU‏ شده 


[(0) وی 


Sy -۴‏ توده کیستیک به قطرء۲ سانتی‌مترو مولتی 
لوکوله از تخمدان خانم ۳۵ ساله‌ای خارج گردیده 
است. این توده پوشیده از سطح خارجی براق و صاف 
بوده و حفرات آن پرازمایع بی‌رنگ شفاف و رقیق 
است. در بررسی میکروسکوپی. کیست مفروش از یک 
لایه سلول اپی‌تلیال منشوری بلن که اغلب مزکدار 


هستند. می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی -اسففند A‏ 


(ll‏ دیس ژرمینوما ‏ بدخیم 
ب) تراتوم - بدخیم 

ج) تومور برنر - خوش خیم 

د) تومور سروزی - خوش‌خیم 


آق] تومورهای سروزی 
و اپیدمیولوژی: شایعترین تومورهای اپی‌تلبالی تخمدان 
هستند. تومورهای سروزی خوش‌خیم اکثرا درسنین 
۰ ۴۰۱ سالگی و نوع بدخیم بیشتردر ۴۵ تا ۶۵ سالگی 
بوجود می‌آیند. شایعترین تومورهای بدخیم تخمدان نیز 
ازنوع سروزی هستند. 
احتمال بدخیمی 
۱- خوش‌خیم: + UF‏ 
:Borderline -۲‏ 7۱۵ 
۳- بدخیم: 1۲۵ 
9 طبقه‌بندی: دو نوع کارسینوم سروزی وجود دارند که 
عبارتند از 
Low-grade -۱‏ این تومورها از ضایعات خوش‌خیم 
یا Borderline‏ منشاء يافته و مرحله به مرحله به 
سمت کارسینوم مهاجم پیشرفت می‌کنند. این نوع با 
موتاسیون‌های KRAS‏ همراهی دارند. 
:High-grade -۲‏ 1۹۵ این تومورها دارای موتاسیون 
3 هستند. 
و پاتولوژی 
۱- درنمای Gross‏ بیشترتومورهای سروزی , بزرگ, گرد 
یابیضی شکل وکیستیک بوده که قطری تا۲۰-۴۰ سانتیمتر 
دارند. ۸۲۵ موارد خوش خیم دوطرفه هستند. 
۲- درنمای میکروسکوپی این تومورها موارد زیر دیده 
وی وله 
اف توموره‌ای خوش‌خیم از یک AY‏ اپی‌تلیوم 
استوانه‌ای (Columnar)‏ تشکیل یافته‌اند که کیست‌ها 
را مفروش نموده‌اند. این سلول‌ها اغلب مزک‌دار 
هستند و اجسام پساموما (Psammoma bodies)‏ در 
رأس پاپیلا دیده می‌شود. 
ب) د رکارسینوم‌های با درجه بالای بدخیمی, سلول‌ها 
آتیپیک بوده: ساختمان‌های پاپی لاری, کمپلکس و 
چند AY‏ هستند و تهاجم به استروما رخ می‌دهد. 
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۳۳ 


مایع سروزی در داخل لومن 


آپی‌تلیوم استوانه‌ای مک دار 


دیواره فیبروواسکولار 


ج) تومورهای Borderline‏ ممکن است پریتوئن را 

درگیرکنند ولی معمولاًرقتار تهاجمی ندارند. 

انتشارتومون انتشارتومورهای سروزی بدخیم به 
غدد لنفاوی منطقه‌ای مثل غدد لنفاوی دورآئورت شایع 
بوده Jy‏ متاستازهای دوردست شایع نیست. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


الف) پاپیلری موسینوس سیست آدنوم 
ب) پاپیلری سروز کارسینوم 

ج) پاپیلری سروزسیست آدنوم 

د) کیست آندومتریوئید 


به پاسخ سئوال ۴۴ مراجعه شود. 


۷- موتاسیون ژن 1611۸5 بیشتر ay‏ همراه کدامیک از 
تومورهای زیر مشاهده می‌گردد؟ 
gi ily)‏ اسفند ۹۵ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه تهران) 
(Ui)‏ سروزی تخمدان با درجه بالا 
ب) سروزی تخمدان با درجه پائین 
ج) موسینی تخمدان با درجه بالا 
د) تراتوم کیستیک خوش خیم بالغ 


6۱-۳ 


| ۴۵- درسونوگرافی خانم ۴۵ ساله توده مولتی کیستیک 
و دوطرفه تخمدان‌ها با حداکثرقطر۲۰ و ۱۵ سانتی‌متر 
مشاهده گردیده و در بررسی هیستوپاتولوژیک. 
فضاهای کیستیک پوشیده از یک ردیف سلول 
استوانه‌ای بلند و مژه‌دار با ایجاد برجستگی پاپیلری 
وپساموما درنوک پاپیلاها دیده شد؛ محتمل‌ترین 


www.kai 


تشخیص کدام است؟ 
(پانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) تراتوم کیستیک ب) تومور موسینی 
ج) تومور سروزی 9( تومور اندومتریوئید 


سر بات ه 
۶- در لام angi‏ شده از توده کیستیک تخمدان 
خانم ۲۱ ساله‌ای نمای کیستیک مفروش بایک AY‏ 
سلول‌های اپی‌تلیال استوانه‌ای مژک‌دار دیده می‌شود. 
در قسمتی ساختمان‌های پاپیلاری با حضوراجسام 
پساموما مشهود است. آنایلازی دیده نمی‌شود. کدام 
تشخیص را محتمل می‌دانید؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 


yyy 


۸- درمورد تومورهای موسینی تخمدان کدام جمله 
غلط است؟ (امتحان درون دانشگاهی) 
الف) بیشتر از تومورهای سروزی دچار بدخیمی می‌شوند. 
ب) بزرگترازتومورهای سروزی بوده و مولتی کیستیک 
هستنك . 
(c‏ اکثرا یکطرفه هستند. 
د) حاوی سلول‌های مترشحه موسین هستند. 


GLO 9095]‏ موسینی: تومورهای موسینی در بیشتر 
موارد شبیه تومورهای سروزی هستند. به جزء دو مورد زیر: 

1- اپی‌تلیوم نئوپلاستیک آنها حاوی سلول‌های 
مترشحه موسین است. 

۲- تومورهای موسینی به میزان قابل ملاحظه‌ای کمتر 
دچار بدخیمی می‌گردند. به طوری که فقط Mo‏ تومورهای 
موسینی: بد خیم هستند. 

پاتولوژی: تومورهای موسینی. تومورهای بزرگ و 
مولتی‌کیستیک بوده که درداخل این کیست‌هاء موسین 
وجود داشته وا زسلول‌های اپی‌تلیالی تولیدکننده موسین 
مفروش گردیدهاند. 


۲- نفوذ به سروزیا ایجاد مناطق Solid‏ به نفع obey!‏ 
بدخیمی دراین تومور هستند. 

ژنتیک: موتاسیون 16845 در۵۰/ بیماران وجود دارد. 

هافتراق از تومورهای سروزی 

۱- کمتر از تومورهای سروزی؛ دوطرقه هستند. 

۲- بزرگتراز تومورهای سروزی بوده و مولتی‌کیستیک 
هستند . 

افتراق از تومور کروکنبرگ: تومور کروکنبرگ یک تومور 
متاستاتیک موسینی بوده ولی چون متاستاتیک است در 
اغلب موارد موجب توده‌های دوطرفه تخمدانی می‌شود در 
حالی که تومورهای موسینی, اکثرا یکطرفه هستند. 

ه میگزوم کاذب پریتوئن: در صورت Hb‏ تومورهای 
موسینی تخمدان. موسین به داخل پریتوئن ريخته 
وموجب Pseudomyxoma Peritonei‏ می‌شود. با این 
وجود علت اکثر موارد میگزوم کاذب پریتوئن. تومور 
تخمدان cde ay‏ متاستازاز دستگاه گوارش (به خصوص 
آپاندیس) می‌باشد. 


es (C))| 
خانمی با توده ۵ سانتی‌متری ُوپریک طرفه در‎ -۹ 
سونوگرافی از تخمدان تحت عمل آوفورکتومی قرار گرفته‎ 
است. توده مذکور, کپسول‌داربا سطح صاف و سفید‎ 
خاکستری می‌باشد. در نمای میکروسکوپی. بین‎ 
استرومای فراوان؛ آشیانه‌هایی از اپی‌تلیوم ترانزیشنال‎ 
همراه با میکروکیست‌هایی با پوشش استوانه‌ای موسین‎ 
تراوا. در آشیانه‌ها مشاهده می‌شود. تشخیص کدام نوع‎ 
از انواع تومورهای اپی‌تلیالی سطحی تخمدان می‌باشد؟‎ 
AV (دستیاری -اسفند‎ 
Serous الف)‎ 


Brenner ج)‎ 


Mucinous ب)‎ 


Endometrioid د)‎ 


توصور vbr‏ تومور برنریک تومورغیرشایع, Solid‏ و 
معمولا یکطرفه تخمدان است. نام دیگراین تومور تومور 
سلول ترانزیشنال است. 
هخاستگاه: توموربرنرازاپی‌تلیوم سطحی یا اپی‌تلیوم 
آروژنیتال که در ستیغ ژرمینال به دام افتاده است. منشاء 


می‌گیرد. 


یافته‌های پاتولوژیک 

(- درنمای Gross‏ یک تومو رکیسول‌داربا سطح صاف 
به رنگ سفید - خاکستری بوده و قط رآن از چند سانتی‌متر 
تا۲۰ سانتی‌متراست. 

۲- در نمای میکروسکوپیک, استرومای فراوان و 
آشیانه‌هایی از سلول‌های ترانزیشنال مشابه دستگاه 
ادراری. مشاهده می‌شوند. به ندرت آشیانه‌ها. کیستیک 
بوده و با سلول‌های استوانه ترشح‌کننده موکوس, مفروش 
گردیده‌اند (نکات اصلی سئوال). 
(6)توجه: اگرچه تومور برنردراکشرموارد. خوش خیم 
بوده ولی انواع بدخیم و Borderline‏ نی زگزارش گردیده‌اند. 

[ق] تومور اند ومتریوئید: ممکن است به صورت Solid‏ 
یا کیستیک باشد. تومور اندومتريوئید اکثرا بدخیم 
بوده؛ اگرچه انواع خوش خیم و 13070671106 نی زگزارش 
گردیده‌اند ,عکس تومور برنر). 

پاتولوژی: در نمای میکروسکوپی از غدد توبولر 
مشابه اندومترتشکیل شده‌اند که در فضاهای کیستیک 
قرا رگرفته‌اند. تومور اندومتریوئید تخمدان با موتاسیون 
درژن سرکوبگر تومور ۳115۷ و ژن PIBK-AKT‏ همراهی 
دارد. 

اپیدمیولوژی 

(- تومور اندومتریوئید در۳۰/ موارد دوطرفه است. 

۱۵-۳۰۲ مبتلایان به این تومور همزمان کارسینوم 
اندومتررحم نیزدارند. 


۰- در بررسی میکروسکوپی تومور منفرد و PHS‏ 
تخمدان در خانم ۵۰ ساله. استرومای فراوان محتوی 
جزایری از اپی‌تلیوم ترانزیشنال شبیه پوشش مجاری 
ادراری مشاهده گردید. محتمل‌ترین تشخیص کدامیک 
از موارد زیر است؟ 
sly)‏ شهریور ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد) 
(Al‏ تومور اندومتریوئید 
ج) تومور برنر 


ب) دیس ژرمینوما 
د) تومور کروکنبرگ 


به پاسخ سئوال FA‏ مراجعه شود. 
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۵۱- توده‌ای یکطرفه با قطر VA‏ سانتی‌متراز تخمدان 
خانمی خارج گردیده است. در بررسی‌ها, توده واجد 
کپسولی صاف و سطح مقطعی خاکستری سفید بوده و 
حاوی استرومایی زیاد حاوی آشیانه‌هایی از اپی‌تلیوم 
که شبیه اپی‌تلیوم ترانزیشنال مجاری ادراری است. 
می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آبان Ofer‏ 


Serous cystadenoma( —_ Brenner Tumor (Wil 


Leiomyoma 3‏ د) Krukenberg tumor‏ 
به پاسخ سئوال ۴۹ مراجعه شود. 


۲- خانم ۲۰ ساله‌ای با درد شکم مراجعه کرده 
است. در سونوگرافی از رحم و تخصدان وی, یک توده 
Solid - >‏ دیده می‌شود. در نمای میکروسکوپی. 
" درپوشش کیست بافت اسکواموس, به همراه مناطقی 
ازبافت دندانی, گوارشی و غضروف MY‏ دیده می‌شود. 

plas‏ تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 


Immature teratoma ب)‎ Mature teratoma الف)‎ 


Struma ovary د)‎ 


Dermoid cyst ج)‎ 

i)‏ تراتوم کیستیک خوش خیم (Mature) Ub‏ اغلب 
در alge obj‏ به شکل توده تخمدانی تشخیص 
داده می‌شود پا به صورت تصادفی در X-Ray‏ با 
اسکن شکم مشاهده می‌شود؛ چرا که دارای نواحی 
کلسیفیکاسیون ناشی ساختمان‌های شبه دندانی در 
داخل تومور است. 

6 منشاء سلولی: تراتومها از سلول‌های ژرم سل منشاء 
می‌یابند. 

جایگاه: ۸٩۰‏ انها یکطرفه و اغلب در سمت راست 
مشاهده می‌گردند. ندرتاً این توده‌های کیستیک به 
بیشتر از om‏ می‌رسند. 

هپاتژنن ترتوم‌های Gb‏ با وجود بافت‌های بالغ 
Lace (Mature)‏ گرفته از سه BY‏ ژرمینال اکتودرم. 
آندودرم و مزودرم) مشخص می‌گردد. معمولاً کیستی 


۳۳۴ 


ایجاد می‌شود که با اپیدرم قابل تشخیص مفروش شده و 
پرازضمائم آدنکسی است. لذا نام دیگرآن کیست درموئید 
است. 

پاتولوژی: ترشحات سباسه. موهای درهم تنیده 
شده. وجود بافت دندانی و کانون‌هایی از استخوان. 
غضروف و لانه‌هایی از اپی‌تلیوم برونشی يا گوارشی 
مشاهده می‌گردند. 

عوارض 

۱- نازایی 

۲- تورشن تخمدان در۱۰ تا ۱۵/ موارد رخ می‌دهد که 
نیازمند جراحی اورژانسی است. 

۳- آنسفالیت لیمییک. یک عارضه نادرولی خطرناک 
پارنئوپلاستیک بوده که در زنانی که دارای تراتوم حاوی 
بافت Jb‏ عصبی هستند, رخ می‌دهد. با برداشتن تومور 
بهبود می‌یابد. 

۸۱-۴ تراتوم‌های Ab‏ بدخیم شده و به 966 تبدیل 
می‌گردند. 
توضیح: این سئوال توسط دانشگاه اصفهان دوجوابه 
شده و پاسخ‌های الف وج مورد قبول واقع شدند. 


۳- در سونوگرافی از لگن خانم ۲۰ ساله‌ای, توده‌ای 
با حدود مشخص در تخمدان راست دیده شده است. 
در برش نمونه پاتولوژی تخمدان, تعداد زیادی مو و نیز 
بافت چربی و استخوان دیده شده است. این تومور 
جزء کدام دسته از تومورهای تخمدان قرار می‌گیرد؟ 
gig)‏ اسفند ٩۶‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) Sex cord-stromal (+ Surface Epithelial‏ 


Epithelial Stromal د)‎ Germ Cell ج)‎ 


تراتوم‌ها از منشا سلول‌های زایا )35 سل) بوده و 
۱۵-۰ از تومورهای تخمدانی را تشکیل می‌دهند. 


[(0) 73377 خیم ابیز 


۴- خانمی ۲۱ ساله طی ۶ ماه اخیر درد دائمی و مبهم 
شکمی داشته است. تنها یافته مثبت در معاینه, توده 


درآدنکس طرف راست می‌باشد. CT -Scan‏ توده‌ای 
۷ سانتی‌متری در تخمدان راست را نشان می‌دهد. در 
بررسی ماکروسکوپی توده‌ای توپر به دست می‌آید. در 
بررسی میکروسکوپی ضایعه از سلول‌های مزانشیمی 
adil‏ و کانون‌های غضروف, استخوان و مناطق نکروز 
تشکیل شده است. تشخیص احتمالی کدام است؟ 
(پانترنی شهریو ٩۷‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]) 
الف) Brenner tumor‏ ب) Serous Cyst Carcinoma‏ 


Dysgerminoma د)‎ Immature teratoma ج)‎ 


2 تراتوم بدخیم نابالغ dmmature)‏ 

و اپیدمیولوژی: این توموردراوایل زندگی رخ داده و 
سن متوسط بروزآن ۸ سالگی است. 

ه تظاهرات بالینی: توده‌ای حجیم بوده که درسطح 
برش عمدعاً 0 هستند و در pablo‏ دچار نکروز 
گردیده‌اند. 

یافته‌های بافت شناسی: در بررسی میکروسکوپی 
ویژگی افتراق‌دهنده وجود polis‏ نابالغ (immature)‏ 
یا با تمایزاندک به سمت غضروف. استخوان. عضله. 
عصب يا plu‏ بافت‌های با حداقل تمایزمی‌باشد. به طور 
ناشایع ممکن است. کانون‌های کیستیک شامل ترشحات 
سباسه. مو و سایرویژگی‌ها مشابه تراتوم بالغ؛ وجود 
داشته باشند. 

پیش‌آگهی: پیش‌آگهی تومور به Grade‏ و Stage‏ 
تومور بستگی دارد. 
(6توجه: یکی ازمهمترین ویژگی‌هایی که تراوم نابالغ 
را ازتراتوم بالغ افتراق می‌دهد. وجود نکروز در تراتوم 
نابالغ است. 


۵۵- در بررسی بافت‌شناسی یک توده تخمدانی 
ساختارهای غضروفی, بافت تیروئید. کلافه‌های موو 
یافت‌های عصبی نابالغ مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین 
تشخیص plas‏ است؟ 
(پرنترنی شهریو ٩۱,‏ قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 

Mature cystic Teratoma (call 

Immature Teratoma ب)‎ 

Dermoid cyst ج)‎ 


Struma ovarii د)‎ 


فصل ٩‏ + دستگاه تناسلی زنان 


به پاسخ سئوال ۵۴ مراجعه شود. 


GRE] )0([‏ اغتصاصی 


۶- دربررسی میکروسکویی توده تخمدان زن ۳۵ ساله‌ای 

قسمت عمده بافت تومور از فولیکول‌های تیروئیدی 

AL‏ تشکیل شده است. این تومور جزء کدام دسته از 

تومورهای تخمدانی زیر است؟ ‏ «دستیاری -اردیبهشت AV‏ 
الف) Surface Epithelial‏ ب) Germ Cell‏ 


Metastatic (2 Sex cord-stromal ج)‎ 


[تا تراتوم‌های اختصاصی: یک زیرگروه نادر از 
تراتوم‌ها. کاملاً از بافت تمایزیافته تشکیل گردیده است. 
شایعح‌ترین مثال این تومورها. Struma ovarii‏ است که 
ازافت تیروئیدی بالغ تشکیل یافته است و ممکن است 
موجب هیپرتیروئیدی شود. 

مورفولوژی: این توده‌های تخمدانی به رنگ قهوه‌ای. 
کوچک. توپرو یک طرفه هستند. 
8 "نکته: تراتوم‌ها در گروه ژرم سل تومورها قرار دارند. 
(6 توجه: ژرم سل تومورها شامل موارد زیر هستند: 

۱- تراتوم‌ها 


۲- دیسژرمینوما 
۳- تومور سینوس اندودرمال 
۴- کوریوکارسینوما 


Br )0([ 


۷- خانم۲۰ ساله‌ای بادرد قسمت تحتانی شکم مراجعه 
می‌کند. در سونوگرافی انجام شده. ضایعه‌ای به قطر 
۵ سانتی‌متردر تخمدان راست وی دیده می‌شود. در 
مطالعه میکروسکوپی, ضایعه از صفحات و طناب‌های 
سلول‌های بزرگ همراه باسیتوپلاسم شفاف تشکیل 
شده است. دستجات سلول‌های تومورال توسط بافت 
فیبروزاندک حاوی تعدادی لنفوسیت از یکدیگر جدا 
می‌شوند. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
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۳۳۵ 


Brenner tumor (ca! 


Dysgerminoma ب)‎ 


Choriocarcinoma د)‎ Thecoma -fiborma ج)‎ 


۵ اپیدمیولوژی: در دهه دوم تا سوم بیشتردیده شده 
و همزمان با دیسژنزی گنادی رخ می‌دهد. در ۸۰ تا 1٩.‏ 
موارد, یکطرفه است. 

و پاتولوژی: معادل سمینوم بیضه است. از صفحاتی 
با سلول‌های Sip‏ با سیتوپلاسم روشن تشکیل گردیده 
است که به وسیله بافت فیبروزی اندکی از هم جدا 
شده‌اند. استروما ممکن است حاوی لنفوسیت و گاهاً 
گرانولوم باشد. 

ه سیربیماری: تمام آنها بدخیم بوده اما فقط تآنها 
مهاجم و متاستاتیک هستند. به رادیوتراپی حساس بوده 
و میزان علاج آن 4۸۰ است. 


[هکوریوکارسینوم 
و اپیدمیولوژی: درسه دهه اوّل زندگی رخ می‌دهد و 
همواره یکطرفه است. 


سن سیتوتروفوبلاست هستند. 

۵ سیربیماری: سریعا و به صورت گسترده. متاستاز 
می‌دهند. کانون اّلیه توموررممکن است تحلیل برود. به 
شیمی درمانی مقاوم هستند. 

(6) توجه: دیسژرمیتوسا و کوریوکارسینوم از تومورهای 
ژرم سل تخمدان هستند. 


سم میدس 
۸- خانم ۲۰ ساله‌ای ay‏ علت ضایعه تومورال در 
تخمدان به قطر ۷ سانتی‌متر مراجعه کرده است. 
در مطالعه میکروسکویی, از صفحات و طناب‌های 
سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم شفاف تشکیل شده 
است. دستجات سلول‌های تومورال توسط بافت 
فیبروزاندک. حاوی تعدادی لنفوسیت از همدیگر جدا 
گردیده‌اند؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت ٩۳‏ 
Choriocarcinoma(  Dysgerminoma (ull‏ 


Thecoma-fibroma د)‎ Brenner Tumor ج)‎ 


۳۳۶ 


سلول‌های 
تومور یا سیتویلاسم روشن 


Low -۹‏ ظاهراً دختر۱۳ ساله‌ای است که با توده 
لگنی مراجعه نموده است. در بررسی‌های به عمل آمده 
مشخص شد وی دچار دیس ژنزی گنادال می‌باشد. در 
مطالعات هیستوپاتولوژی, دارای سلول‌های بزرگ با 
سیتوپلاسم روشن بوده که در لابه لای آنها لنفوسیت 
مشاهده می‌شود, کدامیک از تشخیص‌های زیر مطرح 


می‌باشد؟ «دستیاری -اسفند (V4‏ 


الف) تومور سینوس اندودرمی 
ب) تراتوم نابالغ 

ج) دیس ژرمینوم 

>( تومور برنر 


به پاسخ سئوال ۵۷ مراجعه شود. 


[(0) 733987ن تلود .مک 
۰- خانمی ۶۰ ساله با خونریزی پس از Sail‏ مراجعه 
نموده. در سونوگرافی, اندومتر ضخیم Cowl‏ توده‌ای در 
تخمدان راست دیده می‌شود. سطح استروژن خون 
بالاست. احتمال کدام تومور تخمدانی مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) تومور سلول گرانولوز -تکا 
ب) تراتوم نابالغ 


د) متاستاز تخمدانی 


تومور سلول گرانولوزا -تکا 

« اپیدمیولوژی: اکتا بعد از Stl‏ رخ می‌دهند ولی 
ممکن است درهرسنی دیده شوند. این تومور همواره 
یکطرفه است. 

0 پاتولوژی: از سلول‌های گرانولوزای مکعبی و سلول‌های 
تکای جاق Lipid-laden‏ تشکیل گردیده است. یکی از 
یافته‌های بسیارکاراکتریستیک این تومور وجود اجسام 
Call-Exner‏ می‌باشد. 


ه سیربیماری: این تومور می‌تواند. استروژن زیادی 
ترشح کند. لذا دراین بیماران کارسینوم اندومترو پستان 
شایعتر است. بخش گرانولوزایی تومور ممکن است 
بدخیم شود (۵ تا 1۲۵). 

5 تومور تکوم - فیبروم 

۵ اپیدمیولوژی: در هر سنی رخ می‌دهد و همواره 
یکطرفه است. 

پاتولوژی: از سلول‌های تکای چاق زردرنگ 
Lipid-laden‏ تشکیل یافته است. 

ه سیربیماری: اغلب آنها از نظر هورمونی غیرفعال 
بوده و هورمونی ترشح نمی‌کنند. 59 ZF‏ موارد این تومور 
موجب آسیت و هیدروتوراکس می‌شود که به آن سندرم 
6 گفته می‌شود. این تومور به ندرت بدخیم 
می‌گردد. 
قاتومور سلول سرتولی ‏ لیدیگ 

اپیدمیولوژی: درتمامی سنین رخ می‌دهد و همواره 
یکطرفه است. 

۵ پاتولوژی: باعث تکامل مجدد بیضه‌ها می‌شود. در 
لام پاتولوژی توبول‌هاء طناب‌ها و سلول‌های سرتولی BE‏ 
صورتی رنگ دیده می‌شوند. 

سیر بیماری: موجب ایجاد صفات مردانه 


(Masculinizing)‏ و یا از بین رفتن صفات زنانه می‌گردند. 
بدخیمی شدن دراین تومور نادر است. 

(6) توجه: تومورهای گرانولوزا - تکاء تکوم - فیبروم و 
سرتولی -لیدیگ جزء تومورهای طناب جنسی (Sex Cord)‏ 


۶۱- خانم FA‏ ساله‌ای با خونریزی غیرطبیعی واژینال 
از دو ماه پیش مراجعه نموده است. در معاینه لگن. 
ضایعه سرویکس مشاهده نگردیده است. پاپ اسمیر 
طبیعی است. در بیوپسی اندومتر هیپرپلازی و در 
سونوگرافی لگن توده درتخمدان راست گزارش شده 
است. کدامیک از تومورهای زیر برای بیمار مطرح 


می‌گردد؟ 
ici)‏ شهریو ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان] 
الف) تراتوم بالغ ب) کوریوکارسینوم 
ج) تومور سلول گرانولوزا . د) تومور کروکنبرگ 


تومور سلول گرانولوزا -تکا به علت ترشح استروژن 
موجب هیپرپلازی اندومترشده و ریسک کارسینوم اندومتر 
را بالا می‌برد. همچنین به پاسخ سئوال ۶۰ مراجعه شود. 


۲- دربررسی توده تخمدان خانم ۴۹ ساله. پاتولوژیست 
آن را توسور سلول گرانولوزا تکاگزارش می‌کند. ترشح 


کدامیک از موارد زیراز سلول‌های تومورال پیشتر 9390 5 
انتظار است؟ 
(پانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۰ کشور ی[دانشگاه تهران)) 
(al‏ استروژن ب) B-hCG‏ 
ج) کورتیزول د) a-FP‏ 


۳- خانم ۶۵ ساله به علت خونریزی غیرعادی رحمی 
و ضایعه تومورال dem‏ در تخمدان تحت عمل جراحی 
قرار می‌گیرد. در مطالعه میکروسکوپی ضایعه تخمدانی 
متشکل از سلول‌های مکعبی شکل در دستجات و 
نوارهای سلولی با تعدادی Call-Exner Bodies‏ به 
همراه مخلوطی از سلول‌های دوکی شکل با محتوای 
سیتوپلاسمی چربی می‌باشد. ضایعه فوق از نظر 
خاستگاه و منشاً plas yo‏ گروه از تومورهای تخمدان 
قرار می‌گیرد؟ 

Germ Cell الف)‎ 

Sex Cord-Stroma ب)‎ 

Surface Epithelial Cells ج)‎ 


(دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 


فصل» + سته تسی زان “sane‏ 
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۳۳۷ 
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(- یکی ازیافته‌های کاراکتریستیک تومور سلول 
گرانولوزا_تکاء وجود اجسام Call-Exner‏ است. 

۲- تومورهای گرانولوزا - ISS‏ تکوم - فیبروم و 
سرتولی Bad‏ جزء تومورهای طناب جنسی (Sex Cord)‏ 


هستند. 


۴- در بررسی توده تخمدانی دوطرفه خانمی. سلول‌های 
نگین انگشتری (SignetRing)‏ حاوی موسین دیده می‌شوند. 


کدامیک از موارد زیر مطرح است؟ — (پرانترنی -شهریور Ar‏ 


الف) دیس ژرمینوم ب) آندودرمال سینوس تومور 
ج) تومور کروکنبرگ د) سروزسیست آدنوکارسینوم 
2 متاستاز به تخمدان 


اپیدمیولوژی: در افراد سالخورده و مُسن دیده 
می‌شود و اکثراً دوطرفه است. 

پاتولوژی: در لام پاتولوزی آن موارد زیردیده می‌شود: 

۱- سلول‌ها؛ طناب‌ها و غدد تومور آناپلاستیک که در 
Sy‏ زمینه فیبروز پر کنده شده‌اند. 

۲- وجود سلول‌های حلقه انگشتری (Signet ring)‏ که 
موسین ترشح می‌نمایند (۱۰۰/ امتحانی). 

ه تومور اولیه: تومورهای اوّلیه که به تخمدان متاستاز 


می‌دهند عبارتند ازن 
۱- دستگاه گوارش (تومور کروکنبرگ) 


۵- کدام ارگان شایع‌ترین منشاء متاستاز به تخمدان 
است؟ (پرانترنی شهریور۷٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان)) 
الف) مغز ب) آدرنال 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۶ کدامیک از مارکرهای زیربیشترین ارزش را در ارزیابی 
پاسخ به درمان در کارسینوم سروزی تخمدان دارد؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵- قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) a-FP‏ ب) CEA‏ 
ج) 06۸-125 


- در۷۵ ۸٩۰17‏ از سرطان‌های اپی‌تلبالی تخمدان. 
سطح ۸-125 افزایش می‌یابد. 

۲- 0۸-125 جهت غربالگری کانسر تخمدان در زنان 
یائسه بی‌علامت, ارزشی ندارد. چرا که: 

الف) در۵۰/ از کانسرهای محدود به تخمدان» 06۸-125 

افزایش نمی‌یابد. 

ب) در برخی اختلالات خوش‌خیسم تخمدان و 

کانسرهای غیراز تخمدان هم افزایش می‌يابد. 

۳- انداز‌گیری ۸-125 ارزش زیادی در پیگیری پاسیخ 
به درمان دارد رنکته اصلی سئوال). 


۷- بیشترین کاربرد تومور مارکر CA-125‏ درتومورهای 
تخمدان چیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیز]) 
الف) تشخیص تومور 
ب) پیگیری پاسخ به درمان 
ج) تست اسکرینینگ در زنان جوان 
د) افتراق تومورهای خوش خیم از بدخیم 


af} یادداشت.‎ 


۱ یافته‌های پاتولوژیک درسندرم تخمدان پلی‌کیستیک 
به قرارزیر هستند: 
© کپسول فیبروزه ضخیم تخمدان 
@ کیست‌های ساب کورتیکال متعدد 
ه عدم وجود جسم زرد درتخمدان 
۲ تومورهای تخمدان که از سلول‌های اپی‌تلیال 
سطحی تخمدان منشاء می‌گیرند» عبارتند از 
9 تومور Sia‏ 
۶ تومورموسینی 
ه تومور اندومتریوئید 
«توموزیرتر 
۳ تومورهای تخمدان که از ژرم سل منشاء می‌یابند. 
عبارتند از 
ه انواع تراتوم 
@ دیس‌ژرمینوما 
© کوریوکارسینوما 
۴ تومورهای تخمدان که از طناب جنسی (Sex-Cord)‏ 
clare‏ می‌یابند. عبارتند از: 
تومور سلول گرانولوز -تکا 
ه تومورتکا -قیبروم 
ه تومورسلول سرتولی -لیدیگ 
۵ شایعترین تومورهای اپی‌تلیالی تخمدان, تومورهای 
سروزی هستند که ویژگی‌های پاتولوژیک Les]‏ 
عبارتند از 
o‏ سلول‌های استوانه‌ای jlo Spo‏ 
* اجسام پساموما دررأس پاپیلا 
۶ در بررسی میکروسکوپی تومور برنر, سلول‌های 
ترانزیشنال مشابه دستگاه ادراری» دیده می‌شود. 
۷ تراتوم IL‏ تخمدان (کیست درموئید) ازسه AY‏ 
ژرمینال (اکتودرم» آندودرم و مزودرم) منشاء 
گرفته و حاوی ترشحات سباسه. مو بافت دندانی» 
غضروف و استخوان است. 
A‏ مهمترین ویزگی تراتوم بدخیم نابالغ که آن را از 
تراتوم بالغ افتراق می‌دهد. وجود نکروزاست. 
٩‏ دیسژرمینوما معمولا درهمراهی با دیسژنزی 
گنادال رخ داده و مشخصات پاتولوژیک آن به قرار 


زیراست: 


ه سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم روشن 
© بافت فیبروزی اندک جداکننده سلول‌ها 
@ وجود لنفوسیت دراستروما 
۰ تومورسلول گرانولوزا -تکا تخمدان به علت ترشح 
استروژن. موجب هیپرپلازی اندومتر می‌شود. 
وجود sla Jol‏ مکعبی و اجسام Call-Exner‏ 
از یافته‌های پاتولوژیک اصلی این تومور هستند. 
۱۱ تومورهای متاستاتیک به تخمدان اکثرا دوطرفه 
بوده و دارای ویژگی‌های زیر هستند: 
@ وجود سلول‌های حلقه انگشتری (Signet ring)‏ 
درلام پاتولوژی . , 
@ توموراولیه معمولا دردستگاه گوارش (تومور 
کروکنبرگ). پستان و ریه است. 
۲ سنجش 0۸-125 جهت پیگیری پاسخ به درمان 
تومورهای اپی‌تلیالی تخمدان ارزش زیادی دارد 
ولی جهت غربالگری مفید نیست. 
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(EP, 


ST (O)]‏ اکتوپیک 


۸- خانم ۲۳ Glan‏ که با درد شدید شکمی و 
خونریزی واژینال به اورژانس مراجعه کرده است؛ 
پس ازیک ساعت دچار شوک شده و آفت شدید 
فشارخون پیدا می‌کند. در سونوگرافی انجام شده. 
یک توده داخل لوله رحمی سمت راست گزارش 
می‌شود؛ اوّلین و مناسب‌ترین تست آزمایشگاهی 
کدام است؟ 
itty)‏ شهریور ٩۸‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان)) 

LH FSH ب)‎ CA-125 الف)‎ 

ESR-CRP د)‎ B-hCG ج)‎ 

ه] حاملگی اکتوپیک 

تعریف: به کاشته شدن تخمک لقاح يافته درجایی 
به غیرازرحم. حاملگی اکتوییک گفته می‌شود. ۱ از 
حاملگی‌ها به‌صورت اکتوپیک هستند. 


۳۳۹ 


۷۷۷۰۵۵۲ 


۳۳۰ 


مون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


مناطق شایع: بیشتراز۰٩/‏ موارد حاملگی اکتوپیک. 
در لوله‌های فالوپ رخ می‌دهند. 

@ ریسک فاکتورها 

1- سالپنزیت مزمن (تغییرات التهابی مزمن) Sale‏ 1۵۰ 
موارد است. 

۲- تومورهای داخل رحمی 

۳- آندومتریوز 

6 تظاهراتبالیتی: شروع ناگهانی درد شدید شکمی و 
علائم شکم حادکه متعاقب آن شوک رخ می‌دهد. 

مورفولوژی: در حاملگی‌های لوله‌ای. جفت به داخل 
دیواره لوله نفوذ نموده و موجب هماتوم داخل لوله‌ای 
(هماتوسالینکس) و خونریزی داخل صفاقی می‌شود. 
تشخیص بافت‌شناسی به کمک مشاهده پرزهای جفتی 
یا به ندرت جنین میسرمی‌گردد. 

درمان: حاملگی اکتوپیک یک اورژانس پزشکی بوده 
3 سریعا رایخ مداخله جراحی انجام شود. 
توضیح: در 256) مورد نظرسئوال با شک به حاملگی 
اکتوپیک باید BCG‏ چک شود. 


ees) |‏ 
۹- در اسلاید میکروسکوپی کورتاژمحتویات رحم خانم 
حامله. تورم هیدروپیک ویلوزیته‌های جفتی و تکثیر 
سلول‌های سیتوتروفوبلاست و سن‌سیتوتروقوبلاست 
مشاهده می‌شود, تشخیص چیست؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه اهوازا) 

(il‏ اندومتر ترشحی 

ب) کوریوکارسینوم 

ج) محصولات طبیعی حاملگی 


د) مول هیداتیفرم 


ع] بیماری های تروفوبلاستیک حاملگی 

@ طبقه‌بندی: بیماری‌های تروفوبلاستیک حاملگی به 
۳ گروه زیر تقسیم می‌گردند: 

۱- مول هیداتیفرم 

۲- مول مهاجم (invasive)‏ 

۳- کوریوکارسینوم حاملگی 


Sool‏ هیداتیفرم (کامل و ناقص) 

۵ تعریف: مول هیداتیفرم یک توده بزرگ از پرزهای 
کوریونی متورم بوده که گاه‌کیستیک ودیلاته است. درنمای 
ظاهری به شکل خوشه‌های انگور (Grapelike)‏ است. 

و تفاوت مول کامل و ناقص 

۱- درمول کامل هیچگاه رویان ایجاد نمی‌شود. لذا هرگز 
حاوی قسمت‌هایی از جنین نیست, در حالی که درمول 


ناقص جنین ابتدایی ایجاد شده و لذا قسمت‌هایی از بدن 
جنین درآن وجود دارد. 

۲- درمول کامل کاریوتیپ به صورت FFXX‏ و با شیوع 
کمتر ۴۶6۷ بوده؛ در حالی که در مول ناقص کاریوتیپ 
به صورت ترییلوئید (FAXXY)‏ است. 

«اپیدمیولوژی 

1- درکشورهای آسیایی شایعتر است. 

۲- شایعترین زمان رخداد آن قبل از۲۰ سالگی و بعد از 
She ۰‏ است. 

۳- سابقه ابتلابه مول ریسک آن را در حاملگی‌های 
بعدی VO‏ می‌برد. 

و تظاهرات Gill‏ 

۱- بزرگتر بودن رحم نسبت به سن حاملگی 

۲- افزایش سطح hCG‏ 

۳- صدای قلب جنین شنیده نمی‌شود. 

پاتولوژی: یافته‌های تشخیصی دربررسی میکروسکوپی 
این بیماران به قرار زیر هستند: 

(- در مول کامل. تورم هیدروپیک پرزهای کوریونی و 
فقدان عروق پرزی دیده می‌شود. بافت پرزها دارای یک 


تفاوت مول کامل با مول ناقص (پارشیل) (مربوط به سئوال (PA‏ 


ویژگی مول کامل مول ناقص (پارشیل) 
کاریوتیپ (FF XY)‏ ۴۶۲ تریپلوئید (FAXXY)‏ 

ادم پرزها (ویلوس) تمام پرزها بعضی از پرزها 

پرولیفراسیون تروفوبلاست‌ها منتشره محیطی کانوتی؛ اندک 

سم YL‏ رفته است به مقدار کمتری YL‏ رفته است 
6 در بافت +ttt‏ + 

ریسک ایجاد کوریوکارسینوم ay‏ نادر 


استرومای ادماتو. میگزوماتوز و سست است. در اپی‌تلیوم 
کوریونی به طورتیپیک پرولیفراسیون سیتوتروفوبلاست و 
سن سیتوتروفوبلاست مشاهده می‌گردد رنکات اصلی سئوال). 

۲- در مول ناقص (پارشیل) ادم پرزی فقط در قسمتی 
از پرزها مشاهده می‌گردد و پرولیفراسیون تروفوبلاستی به 
صورت کانونی و خفیف است. دربیشترموارد مول پارشیل؛ 
سلول‌های جنینی وجود دارند. 

@ سیربیماری: ۸۰ تا 4٩۰‏ موارد مول بعد از کورتاژکامل 
عود نمی‌نمایند. ۱۰ به مول مهاجم تبدیل می‌شوند؛ و 
کمتراز ۲-۳ به کوریوکارسینوم مبدل می‌گردند. 


۰- خانمی ۳۰ ساله با خونریزی واژینال مراجعه نموده 
است. B-hCG‏ بیمار بالا بوده ولی در سونوگرافی OBS‏ 
مشاهده نشده است. در بررسی میکروسکوپی نمونه 
کورتاژ محتویات رحم. تورم منتشر پرزها و پرولیفراسیون 
Gla Jolin‏ تروفوبلاستی به صورت منتشر دورتادور 
پرزها به همراه آتیپی متوسط سلولی مشاهده می‌شود. 
کدام تشخیص مناسب‌تراست؟ . «پانترنی -اسفند (AG‏ 

الف) تومور تروفوبلاستیک جایگاه جفت 

ب) مول کامل 

ج) مول ناقص 

د) کوریوکارسینوم 


۱- تمام تغییرات میکروسکوپی زیر در مول کامل دیده 
می‌شود. بجز: 
«پرانترنیاسفند ٩۴‏ - قطب ۸ کشور ی[ دانشگاه کرمان]) 
الف) تورم هیدروپیک پرزهای کوریونی 
ب) استرومای giles!‏ و سست 
ج) افزایش عروق پرزهای جفتی 
د) تکثیر تروفوبلاستی منتشر 


در مول کامل, فقدان عروق پرزی دیده می‌شود. 
همچنین به پاسخ سئوال FA‏ مراجعه شود. 


6 ۰ 


فصل؛ + ستاه تاسی زان ۳ 
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AR) 


سس سکس آزمون‌های تمرینی (isis)‏ 


۲- خانم ۲۲ ساله با دفع بافت متشکل ازتوده‌های 
انگوری شکل ازواژن در هفته شانزدهم اّلین حاملگی 
مراجعه نموده و احساس حرکت OHS‏ دررحم را ندارد. 
در معاینه فیزیکی. رحم اندازه هفته هیجدهم است. 
کورتاژ اندومتر. وزیکول‌های انباشته از مایع به اقطار 
۱۵ ۵/سانتی‌متررا نشان می‌دهد. بهترین روش 
برای پیگیری این بیمار کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

الف) اندازه‌گیری سرمی هورمون B-HCG‏ 

ب) بیوپسی آندومتر 

ج) سونوگرافی لگن 

Chest X Ray د)‎ 


hCG 2‏ درتمام بیماری‌های تروفوبلاستیک حاملگی. 

6 ترشح می‌شود که سطح آن بسیار بیشتراز حاملگی 

طبیعی بوده و آن را می‌توان در سرم و ادرار تشخیص 

داد. as hCG‏ تنها av‏ تشخیص کمک می‌کند؛ بلکه 

کاهش یا افزایش 1:06 برای مانیتورینگ درمان نیزبه کار 
هی رود: 


۳- کدام جمله در موردکوریوکارسینوم صدق نمی‌نماید؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه pp‏ 

الف) اغلب با علائم ترشح خونی واژینال و افزایش 8-706 
سرم مراجعه می‌کنند. 
ب) ویلوزیته‌های جفتی بزرگ و بد شکل دیده می‌شود. 
ج) 4۲۵ موارد به دنبال سقط مشاهده می‌گردد. 
د) اکثریت بیماران (نزدیک به ۱۰۰/) با درمان مناسب 
معالجه می‌شوند. 


عاکوریوکارسینوم حاملگی 

تعریف: کوریوکارسینوم یک تومور بسیار بدخیم 
تهاجمی بوده که از اپی‌تلیوم کوریونی حاملگی و یا با 
شیوع کمتر از سلول‌های Totipotential‏ رسلول‌های 
تمام ظرفیتی) منشاء می‌گیرد. 

اپیدمیولوژی: در کشورهای آسیایی و آفریقایی بسیار 
شایع است. 


۳۳۲ 


طویتنیضه 


فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۵۰-۱ کوریوکارسینوم‌ها متعاقب یک مول هیداتیفرم 
کامل ایجاد می‌گردند. 

۲- 1۲۵ موارد بعد از سقط بوجود می‌آیند (گزینه AE‏ 

۳- سایرموارد بعد از حاملگی طبیعی رخ می‌دهند. 

تظاهرات بالینی 

۱- ترشح خونی و قهوه‌ای رگزینه (All‏ 

۲- افزایش سطح 8:06 در خون و ادرار که eral‏ 
افزایش بسیار بیشتراز مول است گزینه الف). 

۳ عدم بزرگی رحم به میزان کافی ‏ 

© پاتولوژی: کوریوکارسینوم معمولا به شکل یک توده 
رحمی هموراژیک و نکروتیک تظاهر پیدا می‌کند. در 
مراحل اوّلیه. تومور در میومترو عروق کاشته می‌شود. 
Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: برخلاف مول هیداتیفرم 
و مول مهاجم. پرزهای کوریونی تشکیل نمی‌گردند 
گزینه ب) و تومور از سلول‌های سیتوتروفوبلاست و سن 
سیتوتروفوبلاست مکعبی آناپلاستیک تشکیل يافته است. 

9 سیرتومون هنگامی که کوریوکارسینوم حاملگی. 
تشخیص داده می‌شود. بیشتر آنها از ol,‏ خون انتشار 
یافته‌اند و به ریه (۵۰/) و واژن (۳۰-۴۰/), مغزه کبد و 
کلیه متاستاز داده‌اند. تهاجم به مجاری لنفاوی غیرشایع 
می‌باشد. 
یادآوری: شایعترین محل متاستاز کوریوکارسینوم 
حاملگی, ریه است. 

9 درمان: علی‌رغم Sal‏ کوریوکارسینوم یک تومور 
تهاجمی بوده. این تومور به شدت به شیمی‌درمانی 
حساس است. نزدیک به ۸۱۰۰ این بیماران با درمان 
مناسب TLE‏ می‌يایند حتی اگربه مناطق دوردست 
مثل Loa,‏ متاستاز داده باشند (گزینه د)؛ برعکس: 
کوریوکارسینوم‌ها منشاء گرفته ازگنادها رتخمدان یا پیضه) 
به شیمی‌درمانی پاسخ ضعیفی می‌دهند. علت این تفاوت 
وجود SLED AT‏ پدری در کوریوکارسینوم‌های جفتی 
بوده که در کوریوکارسینوم‌های گنادی وجود ندارد. 


۴- کوریوکارسینوم بیشتر بعد از کدامیک از موارد زیر 


ایجاد می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند (A)‏ 
الف) مول ناقص ب) مول کامل 
ج) سقط ناقص د) حاملگی طبیعی 


۵- در کورتاژ اندومتر خانمی که خونریزی واژینال 
همراه با تیترسرمی بالایی از B-hCG‏ دارد. کدامیک از 
موارد زیر رد کننده تشخیص کوریوکارسینوم است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]» 

الف) وجود سیتوتروفوبلاست‌های آتیپیک در جفت 

ب) وجود پرزهای جفتی در کورتاژ 

ج) نکروزو خونریزی فراوان در بافت 

د) وجود سابقه حاملگی قبل از خونریزی 


کوریوکارسینوما برخلاف مول هیداتی‌فرم و مول مهاجم. 
پرزهای کوریونی (جفتی) ایجاد نمی‌کند 1۱۰۰ امتحانی). 


[(0) ]4 اکلامپسی اکلامپسی 


۶- خانم ۲۵ ساله حامله‌ای که در سه ماهه سوّم 
بارداری است. با فشار خون Vb‏ دفع پروتئین و ادم 
مراجعه کرده است. کدامیک از alge‏ زیردر پاتوژنز 
بیماری نقش دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) اختلال در پمپاژقلب و اسپاسم عروق محیطی 
ب) افزایش حجم خون مادر درزمان حاملگی 
ج) کاهش خونرسانی به جفت و انفارکتوس آن 
د) واکنش حساسیت مادرنسبت به آنتی‌ژن جنین 


پره | کلامپسی و اکلامیسی 

تعریف: به افزايش فشارخون همراه با پروتئین اوری 
و ادم درسه ماهه سوم حاملگی, پره اکلامپس ی گفته 
می‌شود که اکثراً در al!‏ حاملگی زنان مسن‌تر از 
۵ سال دیده می‌شود. در موارد شدید. ممکن است 
تشنج نیزایجاد شود که دراین صورت. اکلامپسی نامیده 
می‌شود. 

پاتوزتن عامل زمینه‌ساز اصلی در پره‌اکلامبسی و 
اکلامپسی, ناکافی بودن خونرسانی مادری به جفت. 
ثانویه به تکامل ناکامل شریان‌های اسپیرال رحمی - جفتی 
است. در پره اکلامپسی و اکلامپسی دیواره‌های عضلانی 


فصل ٩‏ + د 


_الاستیک عروق به همان صورت قبل از حاملگی باقی 
مانده و مجاری عروقی,. باریک خواهند بود. نتایج این 
تغییرات عبارتند ازن 

۱-کاهش مزمن خونرسانی به جفت وافزايش احتمال 
انفارکتوس جفت (نکته اصلی ستوال) 

۲- هیپرتانسیون به علت کاهش عوامل گشادکننده 
عروق (پروستاسیکلین و پروستاگلندین E2‏ و افزایش 
عوامل تنگ‌کننده عروق (ترومبوکسان (A2‏ 

۳- افزایش انعقادپذیری خون 

۴- نارسایی اعضاء مختلف به خصوص کبد و کلیه 

هسندرم HELLP‏ 7۱۰ بیماران مبتلا به اکلامپسی 
شدید loo‏ سندرم HELLP‏ می‌شوند که با افزایش 
آنزیم‌های CLS‏ آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک, 
ترومبوسیتوپنی و گاها 16 تظاهر می‌یابد. 

مورفولوژی: تغییرات جفتی عبارتند ان 

۱- انفارکت‌های جفتی که در حاملگی طبیعی نیزوجود 
دارند. در پره| کلامپسی و اکلامپسی شدید. بیشتر هستند. 

۲- خونریزی‌های پشت جفتی 

۳- بلوغ زودرس پرزهای جفتی که با ادم پرزی؛ 
هیپوواسکولاریته و افزایش تولید گره‌های اپی‌تلیال 
سن‌سیشیال مشخص می‌گردد. 

۴- نکروزفیبرینوئید به علت آتروزحاد ناشی از تجمع 
ماکروفاژهای حاوی چربی در دیواره عروق؛ رخ می‌دهد. 


۱ بیشتراز۰٩/‏ از حاملگی‌های اکتوپیک در لوله‌های 
فالوپ رخ می‌دهند. 

۲ مول هیداتیفرم یک توده بزرگ از پرزهای کوریونی 
متورم بوده که درنمای ظاهری به شکل خوشه 
انگور (Grapelike)‏ است . 

۳ درمقایسه مول کامل ازمول ناقص (یارشیل) 
موارد مهم عبارتند از: 

ه درمول کامل کاریوتایپ 4626 یا 46XY‏ بوده 
درحالی که درمول ناقص کاریوتایپ. تریپلوئید 
«cul (69XXY)‏ 


ستکاه تناسلیزنان sees‏ 
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۳۳۳ 


ECCT‏ آزمون‌های تمرینی (پاتولوزی) 


* درمول کامل هیچگاه رویان ایجاد نمی‌گردد ولی 
درمول ناقص (پارشیل), قسمت‌هایی از بدن جنین 
وجود دارد. 

۴ یافته‌های پاتولوژیک مول Salt‏ عبارتند از: 

* تورم هیدروپیک پرزهای کوریونی 

© فقدان عروق پرزی 

ه استرومای ادماتو. میگزوماتوزو شست 

# پرولیفراسیون سیتوتروفوبلاست و سن سیتوتروفوبلاست 

۵ در pls‏ بیماری‌های تروفوبلاستیک حاملگی 
(مول)۰ hCG‏ به شدت افزایش می‌یابد. 

۶ مهمترین ویزگی کوریوکارسینوما که آن را ازمول 
افتراق می‌دهد. فقدان پرزهای کوریونی در 
کوریوکارسینوما است. 

۷ شایعترین محل متاستاز کوریوکارسینوماء ریه 


است. 

A‏ عامل اصلی زمینه ساز پرهاکلامپسی و اکلامپسی: 
کاهش مزمن خونرسانی به جفت و افزایش احتمال 
انفارکتوس جفت است. 
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۷- احتمال بدخیمی در کدامیک از ترشحات نب 
oe‏ ز برد + 


کمتراست؟ (امتحان درون دانشگاهی) 
(ull‏ ترشحات دوطرفه. ب) ترشحات خونی 
ج) ترشحات یکطرفه د) ترشحات خودبه‌خودی 


علامتدار پستان (بیشتراز۰٩/)‏ خوش خیم هستند. زنان 


مبتلابه سرطان 9 ۴۵/ موارد علامتداربوده و مایقی 
درتست‌های غربالگری تشخیص داده می‌شوند. علائم 
بیماری‌های پستان در زیر شرح داده شده‌اند: 

درد 

۱- یک علامت شایع بوده و معمولاً ا قاعدگی ارتباط 
دارد و ناشی ازادم و تورم دوره‌ای پستان است. 


۳۳۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۲- درد لوکالیزه پستان معمولاً به علت کیست پاره شده 
یا تروما به بافت چربی (نکروز چربی) است. 

۳- تقریبا تام توده‌های دردناک پستان. خوش خیم 
هستند؛ با این وجود. 4۱۰ از کانسرها موجب درد می‌گردند. 

و التهاب پستان: موجب یک پستان ادماتو و قرمز 
شده و دراکثرموارد علت آن عفونت در جریان شیردهی 
است. یک سرطان مهم که موجب پستان ادماتو و ملتهب 
می‌شود. کارسینوم التهابی پستان است. 

و ترشح نیپل 

۱- اگرترشح نیپل کم و دوطرفه باشد. ممکن است 
طبیعی باشد. 

۲- شایعترین ضایعه خوش خیم که موجب ترشح نیپل 
می‌شود. پاپیلوم بوده که از مجاری بزرگ زیر نیپل منشاء 
می‌گیرد. 

۳- اگرترشح نیپل. خودبه خودی, یکطرفه و خونی باشد. 
احتمال وجود بدخیمی افزایش ob ce‏ رنکته اصلی سئوال). 

و ندولاریته منتشرپستان (Lumpiness)‏ معجولا به 
علت بافت غدد طبیعی ایجاد می‌گردد. 

* توده قابل لمس: از پرولیفراسیون سلول‌های استرومال 
یا اپی‌تلیال ایجاد شده و وقتی که به ۲ تا ۳ سانتی‌متر 
رسید. قابل تشخیص است. 4۹۵ از توده‌های قابل 
لمس خوش خیم هستند. توده‌های خوش‌خیم, حاشیه 
مشخصی دارند در حالی که در تومورهای بدخیم. حاشیه 
نامنظم است. 

@ ژنیکوماستی: تنها علامت شایع پستان درمردان است. 
به cde‏ عدم تعادل بین استروژن و آندروژن. سلول‌های 
استرومال و اپی‌تلیال هردو افزایش می‌يابند. 

آقاغربالگری: بهترین روش غربالگری کانسر پستان, 
ماموگرافی است. به کمک این روش می‌توان ضایعات تا 
یک سانتی‌متررا تشخیص داد. فقط ۱۵/ از سرطان‌های 
پستان درهنگام تشخیص با ماموگرافی به غدد لنفاوی 
منطقه‌ای» متاستاز داده‌اند. 


رباریرد) 


| ((0 مایی 


-VA‏ خانم ۲۴ ساله‌ای با یک توده منفرد و متحرک 
۳ سانتی‌متری در ربع فوقانی خارجی پستان مراجعه 
کرده است. در بررسی میکروسکوپی توده کپسولدار 
فوق. یک استرومای Loose‏ فیبروبلاستیک همراه با 
ساختارهای غددی Slit-like‏ دیده می‌شود. تشخیص 
کدام گزینه زیراست؟ 
(پانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا DAS‏ و مازندران]) 
الف) پاپیلوم اینتراداکتال ب) کارسینوم توبولار 
ج) فیبروآدنوم د) تغییرفیبروکیستیک 


fH]‏ نئوپلاسم‌های استرومایی پستان 
و طبقه‌بندی: دو نوع استروما در بافت پستان وجود 
دارد: 

۱- داخل لبولی (Intralobular)‏ :فیبرو آدنوم خوش خیم 
و تومور فیلودس دراین گروه قرار دارند. 

۲- بین لبولی (Interlobular)‏ : همانژیوم ولیپوم در 
این دسته قرار دارند. فقط از سلول‌های مزانشیمی 
تشکیل یافته‌اند به همین علت به آنها منوفازیک گفته 
هی نوج 

فیبروآدنوم 9 تومور فیلودس: از سلول‌های استرومال 
و اپی‌تلیال تشکیل شده‌اند و به همین علت به آنها 
بای‌فازیک اطلاق می‌گردد. د رگزارش لام پاتولوژی موارد 
زیر وجود دارد: 

۱- فیبروبلاست‌های نئوپلاستیک و سلول‌های اپی‌تلیال 
غیرنئوپلاستیک گیرافتاده 

۲- پرولیفراسیون فیبروبلاست‌ها با تغییرشکل دادن 
سلول‌های اپی‌تلیال موجب ایجاد ساختمان‌های 
Slit-like‏ می‌شود (نکته اصلی سئوال). 

هافتراق فیبروآدنوم از تومور فیلودس: یافته‌های 
فوقالذکر در فیبروادنوم و تومور فیلودس مشترک هستند. 
حال به روش زیراین دو را از هم افتراق می‌دهیم: 

۱- درفیبروادنوم خوش‌خیم. حاشیه توموررمشخص بوده. 
سلولاریته آن پائین است و میتوزبه ندرت دیده می‌شود. 

۲- در تومور فیلودس, سلول‌های استرومال بیشتتر 
پرولیفره شده و ندول‌های 13110005 ایجاد نموده که توسط 
آپی‌تلیوم پوشیده شده است. الگوی رشد کاراکتریستیک 
تومورفیلودس به شکل برگ بوده به همین علت به آن 
Leaflike pattern‏ گفته می‌شود. 


فیبروبلاست‌ها و استروما با الگویی 
شبیه به برگ رشد می‌کنند. (LeatLike)‏ 


الگوی رشد برگی شکل (Leaflike)‏ در تومور فیلودس 


۹- ضایعه پستانی برداشته شده خانم ۱۶ ساله‌ای. 
بیضی شکل با حدود مشخص, کپسول‌دار و به اندازه 
۵ سانتی‌متر می‌باشد. در نمای میکروسکوپی 
ساختمان‌های غددی شکاف مانند در استرومای 
فیبرومیگزوئيد قرار دارند. کدام تشخیص مطرح است؟ 

(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 

الف) فیبرو آدنوما ب) تومور فیلودس 
1 د) فیبروما 


فیبروآدنوم دارای حدود مشخص است (نکته اصلی در 
افتراق از تومور فیلوس). 


۰- خانمی ۲۰ ساله با توده‌ای با حدود مشخص 
در پستان چپ مراجعه کرده است. در مطالعه 
میکروسکوپی تومور متشکل از ساختمان‌های غددی 
)511 احاطه شده توسط بافت استرومایی فیبروزه 
بدون میتوز می‌باشد. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) Phylloides tumor‏ 
ب) Fibroadenoma‏ 


Medullary carcinoma ج)‎ 


Lobular carcinoma د)‎ 


۳ زان‎ tats esas aad 
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۷۷۷۵۵۴ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱- درنمای میکروسکویی توده پستان خانم میانسال. 
توموری دوفازی متشکل از سلول‌های استرومایی 
نئوپلاستیک و غدد مفروش با سلول‌های پوششی و 
برجستگی Sy‏ مانندی دیده می‌شود؛ کدام تشخیص 
محتمل‌تراست؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیر) 
ب) تومور فیلودس 
د) کارسینوم مجرای مهاجم 


۲- زن ۲۰ ساله‌ای با توده‌ای در پستان چپ 
مراجعه نموده است. در مطالعه میکروسکوپی. از 
ساختمان‌های برگ‌مانند (Leaflike)‏ تشکیل شده 
است که توسط پوشش SL of‏ پوشانده شده و در 
استرومایی پُرسلول و فراوان قرار دارند. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۱٩‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) فیبروآدنوم ب) تومور فیلودس 
ج) پاپیلوم اینتراداکتال ده آدنوزاسکلروزان 


۳- در بررسی میکروسکوپی توده ۵ سانتی‌متری 
پستان خانم ۴۰ ساله‌ای, برآمدگی‌های برگی شکل به 
داخل مجاری کیستیک مفروش از سلول‌های پوششی 
بدون آتیپی سلولی و با استرومای پر سلول متشکل 
از سلول‌های دوکی‌شکل تشکیل گردیده است. 
مناسب‌ترین تشخیص برای این ضایعه کدامیک از 


موارد زیراست؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد CHA‏ 
(Al‏ بیماری فیبروکیستیک 
ب) تومور فیلودس 
ج) پاپیلوم داخل مجرایی 
د) کارسینوم مهاجم مجرایی 


۴- احتمال بروز سرطان پستان در کدامیک از 
«دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) Atypical Lobular Hyperplasia‏ 


ضایعات زیر بیشتر است؟ 


Fibrocystic Change (> 


Sclerosing Adenosis (¢ 


Fibroadenoma د)‎ 


اع ضایعات اپی‌تلیالی خوش خیم 
تعریف: آغلب ضایعات اپی‌تلیالی خوش خیم به طور 
تصادفی در ماموگرافی دیده می‌شوند. اهمیت بالینی اصلی 
این ضایعات احتمال پیشرفت آنها به سرطان پستان است. 
طبقه بندی 
۱- بیماری‌های غیرپرولیفراتیو: این ضایعات از یک AY‏ 
سلول اپی‌تلیال تشکیل یافته‌اند. ۳ تغییر مورفولوژیک زیر 
دراین گروه قرار دارند: 
الف) کیست: کیست ساده شایع‌ترین ضایعه 
غیرپرولیفراتی و پستان بوده که ازیک لایه سلول 
لومین‌ال تشکیل یافته و اغلب درهمراهی با آن 
متاپلازی آپوکرین وجود دارد. ترشحات آپوکرین ممکن 
است کلسیفیه شده و در ماموگرافی دیده شوند. 
ب) فیبروز 
ج) آدنوز 
(6توجه: در صورت پارگی کیست‌ها.التهاب مزمن و فیبروز 
ناشی ازپارگی کیست موجب ایجاد ندولاریته‌های قابل لمس 
فیبروکیستیک گفته می‌شود. 
۲- بیماری‌های پرولیفراتیو بدون آتیپی: شامل ضایعاتی 
بوده که با درجات مختلف پرولیفراسیون سلول‌های 
آپی‌تلیال مشخص می‌گردد. موارد زیر در این گروه قرار دارند: 
(AI‏ هیپرپلازی اپی‌تلیال: افزای ش سلول‌های 
میواپی‌تلیال دوکی و سلول‌های اپی‌تلیوئید لومینال در 
فضاهای لبولی و داکتال دیده می‌شود. 
ب) آدنوز اسکلروزان 
ج) ضایعات اسکلروزان کمپلکس 
د) پاپیلوما 
۳- بیماری‌های پرولیفراتیو با آتیپی: شامل تغییرات زیر 


درپستان می‌شود که به آن 


(GI‏ هیپرپلازی لبولرآتیپیک aS(ALH)‏ مشابه با 


کارسینوم درجای لبولر(18]) است. 


ب) هیپرپلازی داکتال آتیپیک S(ADH)‏ مشابه با 
کارسینوم درجای داکتال (DCIS)‏ است. سلول‌ها 
در ADH‏ منومورفیک بوده و فضاهایی با حاشیه 


مشخص b‏ پل‌های محکم ایجاد می‌کنند. 


@ ریسک بدخیمی 
۱- بیماری‌های غیرپرولیفراتیو. ریسک بدخیمی را 
افزایش نمی‌دهند. 


۲- بیماری‌های پرولیفراتیو بدون آتیپی» ریسک 
سرطان پستان را اندکی بالا می‌برند. 

۲- بیماری‌های پرولیفراتیو با آتیپی شامل مناطق 
پیش سرطانی منوکلونال بوده و با افزایش متوسط 
(7۱۳-۱۷) خطر سرطان پستان در هردو طرف همراه 
هستند (نکته اصلی سئوال). 


۵- در خانم مبتلا به تفییرات فیبروکیستیک پستان, 
وجود کدامیک از تغییرات میکروسکوپی زیر شانس 
ابتلا به سرطان پستان را به طور قابل توجهی افزایش 
می‌دهد؟ _ «پرانترن ی اسفند ۹۶_قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 

Apocrine metaplasia (Wal 

Sclerosing adenosis ب)‎ 

Cystic changes ج)‎ 

Atypical hyperplasia د)‎ 


۶- در کدامیک از بیماری‌های پستان زیر متاپلازی 
‘gel‏ وکرین مشاهده می‌شود؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز]) 
Fibrocystic disease (4 Phyllodes Tumor (Wl‏ 


Fibroadenoma (9 Lobular carcinoma ج)‎ 


۱- درهمراهی با کیست‌های پستان. متاپلازی آپوکرین 
وجود دارد. 

۲- درصورت پارگی کیست‌ها, التهاب مزمن و فیبروزناشی 
ازبارگی کیست موجب ایجاد ندولاریته‌های قابل لمس در 
پستان می‌شود که به آن تغییر فیبروکیستیک گفته می‌شود. 


فصل ٩‏ + دستگاه تناسلی زنان 


۷- در lus‏ مورد خط رکانسر پستان کمتراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفها ن]) 


الف) آدنوز اسکلروزان ب) تغییر فیبروکیستیک 
ج) پاپیلوماتوز مجرایی ده هیپرپلازی Seed‏ 
به پاسخ سئوال AF‏ مراجعه شود. 


OOS MB ---------------------- 


۸- دربررسی هیستوپاتولوژی توده پستان خانم۴۰ ساله 

Ductal Hyperplasia Without Atypia تشخیص‎ 

گزارش شده است. yo‏ این بیمار خطرنسبی ایجاد 
کارسینوم پستان کدامیک از موارد زیرراست؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

الف) ۱ 


ب) ۱/۵ ت۲۱ 


به جدول بالای صفحه بعد مراجعه شود. 


۱ اگرترشح نیبل, خودبه خودی, یکطرفه و خونی 
باشد. احتمال وجود بدخیمی افزایش می‌يابد. 

۲ فیبروآدنوم و تومور فیلودس از نئوپلاسم‌های 
استرومایی پستان بوده که به علت تشکیل از 
سلول‌های استرومال و اپی‌تلیال به آنها بای‌فازیک 
گفته می‌شود. ساختمان‌های Slit-like‏ دراین 
تومورها دیده می‌شوند. 

۳ درفیبروآدنوم خوش خیم. حاشیه تومورمشخص 
بوده. سلولاریته آن پائین است و میتوزبه ندرت 
دیده می‌شود. 

۴ الگوی رشد تومورفیلودس به شکل برگ بوده و 
به همین علت به آن Leaflike pattern‏ گفتد 


می‌شود. 
۵ متاپلازی آپوکرین در کیست‌های پستان و تغییر 
فیبروکیستیک دیده می‌شود. 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


موسسه فرهنگی 


اتتشاراتی دکتراحمدی 


فاکتورهای مرتبط با ایجاد کارسینوم مهاجم پستان (مربوط به سئوال (AA‏ 


ie ee 
زنان بدون ریسک فاکتور‎ 
ه بستگان درجه اول مبتلایان به سرطان پستان‎ 
(BRCAL ه موتاسیون درژن سرکویگرتومورژرمینال (مثل‎ 
سابقه قاعدگی‎ 8 
ه سن منارک کمتراز ۱۲ سال‎ 
سن یانسگی بیشترا ز ۵۵ سال‎ * 


8 حاملگی 
gil‏ تولد زندهقبل از۲۰ SIL‏ (اثرمحافظتی) 
Uy abil‏ زنده بین ۲۰ تا ۳۵ سالگی 
ه لین Uy‏ زنده بعد از۳۵ سالگی 
ote‏ حاملگی (نولی‌پار) 
ه شیردهی (اثرمحافظتی اندک) 
8 بیماری‌های خوش‌خیم پستان 
بیماری پرولیفراتیویدون tl‏ 
بیماری پرولیفراتیوبا آتیبی ALH)‏ و (ADH‏ 
هکارسینوم In-situ‏ (داکتال یا لوبولار) 
ه رادیاسیون بونیزان 
ه دانسیته در ماموگرافی 
ه چاقی پس ازیالسگی وافزایش وزن 
درمان جایگزینی هورمونی بعد ازیانسگی 
ه مصرف JS‏ 


خطرنسبی خطرمطلق و در طول عمر 
uy \‏ 

1۴-۰ NAY=4 
1٩زارتشیی‎ GF ۲-۴۵ 
1۴ vy 

1۵-۶ ۱/۵-۲ 

IMF 1d 

1۵-۶ ۱/۵-۲ 

1۶-۰ ۳-۳ 

۸۳ ۳ 

1/۶ WA 

1۵-۶ ۱/۵-۲ 

1۱۳-۷ ۴-۵ 
۲۵-۰ ۸-۰ 
1۳/۶-۶ ۱/۱۴ 
1۱۰-۳ ۳-۷ 
1۳/۶۰ ۱/۱-۳ 
۳/۶۰ ۱/۱-۳ 
1۳۶-۶ ۱/۱۴ 


[(0) یو 


۹- تمام موارد زیر به عنوان عامل phd‏ سرطان 
پستان مطرح می‌شود. بجز: 
(پانترنی شهریو ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
(Al‏ نولی پاریتی 
ب) چاقی بیش از حد 
ج) رژیم کم چربی 
د) بیماری پرولیفراتیو Sell‏ 


ریسک فاکتورهای سرطان پستان 


سن 9 جنس 
۱- سرطان پستان در زنان کوچکتراز۲۵ سال نادر بوده 
و بعد از۳۰ سالگی بروزآن سریعً بالا می‌رود. 


۳۳۸ 


۷۵-۲ زنان با سرطان پستان بالای ۵۰ سال بوده و 
فقط 4۵ زیر۴۰ Slo‏ هستند. 

۳- بروزسرطان پستان در مردان 7۱ زنان است. 

ه سابقه خانوادگی سرطان پستان: درصورت ابتلا 
چند نفرازوابستگان درجه اوّل درسنین پائین ریسک 
سرطان پستان افزایش می‌یابد. 

@ عوامل جغرافیایی: ریسک کانسرپستان در آمریکا و 
اروپا بالاترا زآسیا و آفریقاست. علت شیوع بیشترسرطان 
پستان درآمریکا و اروپا. رژیم غذایی. شیردهی و حاملگی 
است. به طوری که در جوامعی که عادات غربی درحال 
افزایش است» ریسک کانسر پستان بالا رفته است. 

sie‏ و قومیت: بالاترین میزان سرطان پستان در 
زنان اروپایی است. زیرا میزان کانسرهای ER‏ مثبت در 
آنها بیشتراست. زنان سیاه‌پوست و لاتین‌تباردرسنین 
پائین‌تری به سرطان مبتلا می‌گردند و تومورهای آنها 
تهاجمی‌تراست. 


9 سابقه حاملگی: موارد زیر به علت افزایش تماس 
سلول‌های اپی‌تلیال با استروژن؛ ریسک کانسر پستان را 
YO‏ می‌برند: 

۱- سن پائین منارک 

۲- نولی‌پاریتی 

۴- عدم شیردهی 

۴- سن بالادرزمان oil‏ حاملگی 

@ رادیاسیون یونی: رادیاسیون به قفسه سینه درزمان 
رشد پستان‌ها ریسک کانسرپستان را بالا می‌برد. به عنوان 
مثال درزنانی که به علت لنفوم هوچکین در نوجوانی و 
دهه بیست. تحت رادیوتراپی قرار گرفته‌اند. ریسک 
سرطان پستان افزایش می‌یابد؛ ولی خطرآن در زنانی که 
درسنین بالاتررادیوتراپی شده‌اند. بیشترنیست. 

و سایرعوامل 

Ale -۱‏ پس ازیانسگی (فقط برای تومورهای *171مثبت) 

۲- هورمون‌تراپی بعد ازیائسگی 

۳- وجود دانسیته در ماموگرافی 

۴- مصرف الکل 

۵- برخی بیماری‌های خوش‌خیم پستان مثل بیماری 
پرولیفراتیو بدون آتیپی. بیماری پرولیفراتیو با آتیپی ALH)‏ 
و (ADH‏ وکارسینوم درجا رداکتال, لوبولار) 


۰- مهم‌ترین اختلال ژنتیک در زنان مبتلا به سرطان 
پستان فامیلیال کدام است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۶‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) Amplification of RAS‏ 
ب) Overexpression of HER2‏ 
ج) Mutation in BRCA‏ 


Epidermal growth factor receptor د)‎ 


Hib‏ 5 سرطان پستان: سه گروه اصلی کانسر 
پستان توسط بیان‌های مختلف رسپتورهای هورمونی و 
HERZ‏ طبقه بندی می‌شوند: 

BRCA2 موتاسیون‎ e 

۶۰-۱ تا 1۶۵ تومورهای پستان را تشکیل می‌دهند. 

ER -۲‏ مثبت و 11512 منفی هستند. 


۳- موتاسیون‌های سوماتیک شایع در آنها به ترتیب 
PIK3CA )/۴۰‏ و (1۳53)/۲۶ هستند. 

هموتاسیون 1۳53 

7۲۰-۱ تومورهای پستان را شامل می‌گردند. 

Cute 119182 -۲‏ هستند. 

Kae ER -۳‏ است. مثبت يا منفی باشد. 

۴- موتاسیون‌های سوماتیک شایع د رآنها به ترتیب 
TP53(/Vd)‏ و (۴۰/) PIK3CA‏ هستند. 

موتاسیون 110۸1 

(- ۱۵/ تومورهای پستان را تشکیل می‌دهند. 

gHER2 .ER -¥‏ 8 هرسه منفی هستند, لذا به آن 


Triple Negative‏ گفته می‌شود. 
۳- تنها موتاسیون سوماتیک در آنها 1۳53 بوده که در 
۵ موارد وجود دارد. 


به جدول بالای صفحه بعد توجه کنید. 


۱- یک خانم ۲۰ ساله از شما در مورد خطرابتلابه 
سرطان پستان سوال می‌کند. مادر. خاله و مادربزرگ 
این خانم dy ine‏ سرطان پستان شده‌اند. بررسی 
موتاسیون کدامیک از ژن‌های زير بیشتر نشان دهنده 
استعداد ابتلا به سرطان پستان در این خانم است؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
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الف) BRCA‏ ب) HER2‏ 
ج) RAS (9 Myc‏ 
به پاسخ سئوال ٩۰‏ مراجعه شود. 


جا(0015) 


۳۲- در کدامیک ازانواع کارسینوم‌های درجا (Un situ)‏ 

ating‏ سلول‌های با آتیپی شدید در مجاری dy‏ همراه 

نکروز مرکزی وسیع مشاهده می‌شود؟ 

(پانترنی شهریور۷٩_قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
Comedocarcinoma (wall‏ 


Low-grade ductal carcinoma in situ (> 
Lobular carcinoma in situ (¢ 


Intraductal papillary carcinoma د)‎ 


۳۳۹ 
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Www. 


انواع اصلی بیولوژیک کانسرهای پستان (مربوط به سئوال (As‏ 


ویژگی ER‏ مثبت / 11812منفی 

۰ شیوع 1۵7-۶۵ 

ه بیماران تپیک زنان مُسن, مردان. موتاسیون 
BRCA2‏ 

Grade e‏ اکثراً در گرید ۱ و۲ 

ه پاسخ کامل به شیمی‌درمانی گرید پائین (کمتراز:1۱) 
گرید بالا (Uy‏ 

زمان عود معمولاً دیررس (بیشتراز ۰ سال 
اززمان تشخیص) 

ه مناطق متاستاز استخوان (۷۰/)» احشاء (1۲۵)؛ 
مغزرکمتراز CAMs‏ 

ه نوع بافت‌شناسی لبولان توبولان موسینوس, پاپیلری 

ه موتاسیون‌های سوماتیک PIK3CA‏ )+¥./(« ۲۴53 (1۲۶) 


«اکارسینوم داکتال درجا (DCIC)‏ 

اپیدمیولوژی: بروز DCIS‏ کمتر از ۵/ کانسرهای 
پستان درجمعیت غربال نشده تا ZY‏ درجمعیت غربال 
شده با ماموگرافی است. 

و پاتولوژی 

1- در DCIS‏ لبول‌های پستان به فضاهای Duct-like‏ 
تبدیل می‌گردند. 

۲- کلسیفیکاسیون به طور شایع در 12015 مشاهده 
می‌گردد که به علت کلسیفیه شدن بقایای نکروتیک یا 
مواد ترشحی است. 

۳- 015[ تنوع بافت شناختی زیادی دارد. الگوهای 
ساختاری این تومور اکثراً مخلوط بوده و عبارتند از 
Cribriform (Comedo) 94095 Solid‏ پاییلاری. 
میکروپاپیلاری و چسبنده (Clinging)‏ 

۴- زی رگروه کومدو (Comedo)‏ با نکروزوسیع مرکزی 
مشخص می گردد. بافت نکروتیک شبیه خمیردندان با 
فشارآرام از مجاری بریده. بیرون می‌آید. 

درمان: درمان DCIS‏ جراحی و رادیوترایی است. 
از داروهای ضداستروژنی مثل تاموکسیفن برای کاهش 
خطرعود در 015آهایی chlo‏ رسپتور استروژنی استفاده 
هی شود 


ER) Triple Negative مثبت با‎ ER) مثبت‎ 2 
منفی)‎ HER25PR hase 
۸ ۸ 


زنان Ole‏ موتاسیون ۲۳53 زنان جوان. موتاسیون 


BRCAL 
۳ اکثرا در گرید ۲ و۳ اکثرا در گرید‎ 

1/۳۰ (NO) مثبت‎ ER 
منفی (بیشتراز1۳۰)‎ ER 

معمولاً کوتاه دکمتراز۱۰ سال از معمولاًکوتاه (کمتراز۸ سال 
زمان تشخیص) اززمان تشخیص) 


استخوان (LV)‏ احشاء استخوان (۴۰/)؛ احشاء 


CAD SICAL)‏ (۰/۳۵ مغز(1۲۵) 
آپوکرین میکروپاپیلری کارسینوم مدولاری 
۰0۷۵3 1۴0۳1۵6۸ ۸۵1۳55 
هسیرو پیش‌آگهی 
- پیش‌آگهی tle‏ بوده و بیش از TAY‏ بقای 
طولانی‌مدت وجود دارد. 
۴- در صورت عدم درمان: احتمال obey!‏ سرطان 
مهاجم درهمان بخش پستان وجود دارد. 


G‏ یادآوری: دبری‌های نکروتیک و مواد ترشحی در 
DCIS‏ موجب کلسیفیکاسیون می‌شوند که در ماموگرافی 
قابل مشاهده است در حالی که در 1,016 به ندرت 
کلسیفیکاسیون وجود دارد. 


WW) 


۳- گسترش سلول‌های بدخیم کارسینوم پستان از 
طریق مجاری شیری (Lactiferous ducts)‏ به اپیدرم 
تیبل چه نامیده می‌شود؟ 


Lobural carcinoma in situ (Wal! 


(دستیاری اسفند )٩۷‏ 


Carcinoma with medullary features ب)‎ 
Inflammatory carcinoma (¢ 


Paget's disease د)‎ 


هبیماری پاژه نوک پستان: به علت گسترش DOIS‏ 
تامجاری شیری و پوست نوک پستان (نیپل) به‌وجود 
می‌آید )4255 اصلی سئوال). 

تظاهرات بالینی: با اگزودای کراسته یکطرفه برروی 
نوک پستان وآرئول تظاهرپیدا می‌کند. در تقریبا نیمی از 
موارد. این کارسینوم مهاجم است. 

© پیش‌آگهی: پیش‌آگهی کارسینوم زمینه‌ای در حضور 
بیماری پاژه تغییر می‌کند. 
(6 توجه: برخلاف بیماری پاژه وولو بیماری Gly‏ نوک 
پستان ازگسترش درجای یک کارسینوم زمینه‌ای ایجاد 
می‌شود. 


۴- بیماری پاژه نیبل, حاصل گسترش کدامیک از 
وضعیت‌های پاتولوژیک پستان به مجاری شیری و 
پوست نبیل است؟ 
(پانترنیاسفند۴٩‏ قطب ۱۰ کشوری[دانشگاءتهان/) 
Lobular Carcinoma In situ (LCIS) (wall‏ 
ب) Ductal Papillomatosis‏ 
ج) Ductal Carcinoma in situ (DCIS)‏ 


Sclerosing Adenosis د)‎ 


بیماری پاژه به علت گسترش 0015 تا مجاری شیری 
و پوست نوک پستان ایجاد می‌گردد. همچنین به پاسخ 
سئوال ٩۳‏ مراجعه شود. 


۵- برای خانمی ۳۵ ساله ماموپلاستی کاهش دهنده 
حجم پستان انجام می‌شود. در بررسی ماکروسکوپی 
نمونه. توده‌ای دیده نمی‌شود و در ضمن ماموگرافی 
انجام شده در این بیمار نیزدر حد طبیعی گزارش شده 
است. در بررسی میکروسکوپی, بزرگ شدن آسینی‌های 
پستان که به واسطه وجود سلول‌های گرد نسبتا 
یکنواخت است. جلب نظر می‌نماید. بهترین تشخیص 
عبارت است از: «دستیاری -اردیبهشت CAV‏ 
الف) Ductal Carcinoma in situ‏ 


Invasive Ductal Carcinoma ب)‎ 
Lobular Carcinoma In situ (¢ 


Invasive Lobular Carcinoma د)‎ 


کارسینوم لبولار درجا (LCIS)‏ 

وپاتولوژی 

LCIS -‏ نمای یکنواختی داشته و سلول‌های آن 
منومورف و دارای هسته ظریف و گرد هستند که در 
خوشه‌های مجزا در مجاری و لبول‌ها قرا رگرفته‌اند. 

۲- 1.015 تقریبأً هميشه یک يافته تصادفی بوده جرا 
که به ندرت موجب کلسیفیکاسیون می‌شود به همین 
دلیل در ماموگرافی دیده نمی‌شود. 

سیرو پیش‌آگهی: زنانی که 1015 دارند. در 
ols‏ دچارکارسپنوم مهاجم می‌گردند. برخلاف DCIS‏ 
کارسینوم‌های مهاجم درهردو پستان ممکن است ایجاد 
شوند(-- درهمان پستان و ۳ درپستان مقابل). 
(6توجه: 1.015هم موجب افزایش خطر کارسینوم در 
هردو پستان می‌شود و هم زمینه ساز مستقیم برخی از 
کانسرها است. 

درمان 

۱- پیگیری دقیق بالینی و رادیولوژیک 

۲- پیشگیری دارویی با تاموکسیفن 

۳- ماستکتومی دوطرفه پروفیلاکنیک (کمتر شایع) 


۶- زن ۵۰ ساله‌ای با توده‌ای در پستان چپ مراجعه 
نموده است. تومور قوام سفت داشته و باکشیدگی 
نیبل همراه می‌باشد. در ماکروسکوپی. تومور رنگ 
سفید گچی دارد. در میکروسکوپی. تومور شامل 
ساختمان‌های غددی با هسته‌های پلئومورف و 
هیپرکروم در Aino}‏ استرومای فیبروزه بوده و تهاجم به 
عروق لنفاتیک نیزدیده می‌شود. تشخیص چیست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوا]) 

Lobular Carcinoma In situ (i! 

Invasive Ductal Carcinoma ب)‎ 

Phyllodes Tumor ج)‎ 

Intraductal Papilloma (o 
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۳۳۱ 


۳۳۲ 
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Diffusely 
infiltrating tumour 


کارسینوم داکتال مهاجم, توده‌ای با قوام سفت که موجب 
رتراکسیون نیپل گردیده است. در نمای ظاهری رنگ 
تومور سفید گچی می‌باشد 


Invasive ductal carcinoma & 


اپیدمیولوژی: ۷۰ ۸۸۰۱7 کانسرهای پستان دراین 
گروه قرار دارند. 

مورفولوژی: این سرطان معمولاً با 2615 همراه است. 
اکثرکارسینوم‌های داکنال یک واکنش دسموپلاستیک 
ایجاد می‌کنند که جایگزین چربی پستان می‌شود, لذا 
یک ناحیه متراکم (Dens)‏ را در ماموگرافی ایجاد می‌کنند. 
کارسینوم داکتال مهاجم موجب یک توده سفت. قابل 
لمس و با حدود نامشخص می‌شود. 

درنمای میکروسکوپی کاملاً هتروژن بوده و دارای 
توبول‌های کاملا تمایزیافته و هسته‌های GLow-grade‏ 
تومور حاوی صفحات سلولی آناپلاستیک است. 

© رسپتورهای هورمونی 

۵۰۰-۱ تا ۶۵ از کارسینوم‌های داکتال. ER‏ مثبت 

Cute HER2 ۰۲۰-۲‏ هستند. 

۳- ۰/۱۵ 35و HER2‏ منفی هستند. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


توجه: کارسینوم داکتال مهاجم قوام سفتی داشته و 
موجب رتراکسیون نییل می‌گردد. 


۷- خانم ۳۰ ساله‌ای با توده ناحبه پستان مراجعه کرده 
است. در بررسی میکروسکوپی توده‌ای با حدود نامشخص 
از توبول‌های تمایز یافته و هسته‌های Low-grade‏ 
دیده می‌شود؛ کدامیک از تشخیص‌های زیر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]» 

Invasive Ductal Carcinoma الف)‎ 

Invasive Lobular Carcinoma ( 

Medulary Carcinoma (¢ 


Inflammatory Carcinoma د)‎ 


۸- در بررسی میکروسکوپیک نمونه بیوپسی از توده 
پستان خانم ۴۵ ساله که در ماموگرافی به صورت 
کانون‌های متراکم مشخص شده است. سلول‌های 
تومورال غیرچسبنده به صورت طناب‌های خطی 
در استروما تهاجم یافته‌اند. slow‏ دارای ضایعات 
مشابه در پستان مقابل بوده و تومور به مایع مغزی 
نخاعی (CSF)‏ و سطوح سروزی متاستاز داده است. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ «دستیاری -اسفند AV‏ 
الف) Tubular carcinoma (_ Lobular carcinoma‏ 


Medullary carcinoma (2 —_ Ductal carcinoma ج)‎ 


palo Vow pi VT)‏ حاوی سلول‌هایی بوده 
که از نظر مورفولوژیک شبیه به سلول‌های 1,15 است. 
در = موارد با ola LCIS‏ هستند. این تومورحدوداً 
1۰-۵ تومورهای پستان را تشکیل می‌دهد. 

ه مورفولوژی: سلول‌های توموری به استروما حمله کرده 
و به صورت خطی یک (Single-file) aio)‏ قرار می‌گیرند. 
(6توجه: این تومور اکتا به شکل 0095 قابل لمس یا 
نواحی متواکم در ماموگرافی تظاهرمی‌یابد ولی در برخی 
موارد. به شکل یک الگوی مهاجم منتشربدون واکنش 


Uniform tumour cells Stromal invasion 


sits 
\ ۳ 
NO 


به Geol‏ سئوال ۹۸ مراجعه شود. 


۰- درنمای میکروسکوپی ازضایعه پستان زن ۸ ۲ ساله. 
سلول‌های منفرد و تک لایه در داخل استروما دیده 
می‌شود؛ کدامیک از کارسینوم‌های زیر با نمای ایجاد 


شده. سازگاراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۲ کشور ی[دانشگاه Gop‏ 
الف) مدولاری ب) لبولارمهاجم 
ج) توبولار د) داکتال مهاجم 


دسموپلاستیک مشاهده می‌گردد و تومورممکن است از 
نظربالینی مخفی باشد. 

متاستان الگوی متاستاز کارسینوم Mod‏ مهاجم در 
on‏ سرطان‌های پستان یک الگوی منحصربه فرد است؛ 
چراکه متاستاز به مناطق زیردرآن شایعتر است: 

- مایع CSF‏ رنکته سئوال) 

۲- سطوح سروزی 

۳- دستگاه گوارش 

۴- رحم وتخمدان 

۵- مغزاستخوان 
8 نکته‌ای بسیار مهم: Lajas‏ در تمامی موارد 
کارسینوم لبولار مهاجم. رسپتورهای هورمونی وجود 
دارند. در حالی که افزایش بیان 11182 نادر است. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: ضایعات چند کانونی و دوطرفه 
درکارسینوم لبولارشایع هستند. 


مج 


9- در بررسی میکروسکوپی توده پستانی خانمی, 
سلول‌های نسبتاً یکنواخت با آرایش خطی SY)‏ ردیفه) 
در استرومای فیبروزه دیده می‌شود. درسابقه بیماری 
توموری با مشخصات بافت‌شناسی مشابه در پستان 
طرف مقابل وی وجود داشته است. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - شهریو ر۴ ۸) 
الف) کارسینوم مدولری ‏ ب) کارسینوم مهاجم داکتال 
ج) کارسینوم کولوئیدی د کارسینوم مهاجم لبولار 


انفیلتراسیون سلول‌های توموری به استروما به صورت 
خطی و تک ردیف ه که به آن الگوی 91۳0816-1116 گفته می‌شود. 
adh‏ مهم پاتولوژیک در کارسینوم لبولار پستان است. 


۱- در کدامیک از تومورهای بدخیم پستان. احتمال 
متاستاز به سبستم عصبی مرکزی و شناسایی سلول‌های 


تومورال در مایع CSF‏ بیشتراست؟ «پانترنی -اسفند (AY‏ 
الف) کارسینوم لبولارمهاجم 
ب) کارسینوم توبولی 
ج) کارسینوم داکتال مهاجم 
د) کارسینوم موسینی 


۳- احتمال دو طرفه و چند کانونی بودن در کدامیک 
از تومورهای بدخیم پستان بیشتراست؟ 
(پرانتن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی[دانشگاه اهواز] ) 
(ll‏ کارسینوم داکتال مهاجم 
ب) کارسینوم لبولار مهاجم 
ج) کارسینوم مدولاری 
د) کارسینوم موسینوس 


۷۷۷۰۵۵۴ 


۳۳۳ 
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ازمون‌های تمرینی (یاتولوژ 


۳ کدامیک از کارسینوم‌های پستان در بررسی 
ماکروسکوپی دارای حدود مشخص و قوام نرم گوشتی 
بوده و در بررسی میکروسکوپی متشکل ازدستجات 
سلولی نامنظم و سلول‌های دُرشت با انفیلتراسیون 
قابل توجه لنفوسیتی است؟ 
لف) کارسینوم مدولری ب) کارسینوم لبولار 
ج) کارسینوم توبولار ‏ د کارسینوم التهابی 


#اکارسینوم مدولری پستان 

۵ تعریف: یک کارسینوم Triple-Negative‏ بوده که 
۵ سرطان‌های پستان را تشکیل می‌دهد. 

@ ژنتیک: کارسینوم مدولری در زنان دارای موتاسیون 
1 شایع بوده ولی اغلب زنان مبتلا به این 
کارسینوم این موتاسیون را ندارند. 

مورفولوژی 

۱-کارسینوم به شکل توده‌هایی دایره‌ای بوده که افتراق 
آنها ازتومورهای خوش خیم در تصویربرداری مشکل است. 

۲- تومورشامل صفحاتی از سلول‌های آناپلاستیک بزرگ 
همراه با انفیلتراسیون بارزلنفوسیتی باغلبه سلول 1 هستند. 
(6 توجه: وجود لنفوسیت‌ها پیش‌آگهی را خوب می‌کند. 
این ویزگی موجب گردیده این تومور در مقایسه با 
سرطان‌های با تمایز کم و بدون انفیلتراسیون لنفوسیتی, 
پاسخ به شیمی‌درمانی بهتری داشته باشد. 


)6۵6 -( j 


۴- خانم ۵۵ ساله به علت توده ۲۰۳۰7 پستان با 
حدود مشخص تحت عمل جراحی قرار می‌گیرد. در 
مطالعه میکروسکوپی توده از دستجات سلولی Sip‏ و 
آناپلاستیک به همراه ارتشاح شدید لنفوسیتی (اغلب 
لنفوسبت (T‏ تشکیل شده است. کدام گزینه برای 
تشخیص مناسب‌تراست؟ 

الف) کارسینوم لبولارمهاجم 

ب) کارسینوم کلوئید 

ج) کارسینوم مدولری 

د) کارسینوم توبولار 


(پرانترنی - شهریور Av‏ 


(دستیاری -اردیبهشت AF‏ 


۵ - کدامیک ازموارد زیردربارهکانسرمدولری پستان صحیح 
(پانترنی شهریو ر۷٩-قطب‏ ۲ کشوری [دانشگاه pad‏ 
الف) معمولاً همراه با تغییرات درجا (105110) دیده می‌شود. 
ب) درنمای میکروسکوپی فاقد ارتشاح التهابی است. 
ج) درنمای میکروسکوپی, تومور حاشیه نامشخص و 
6 دارد. 


است؟ 


د) از نظر بیان هورمونی Triple-negative‏ است. 


Triple Negative pgi.w IF کارسینوم مدولری پستان .یک‎ 


است. 


C jee 


i )0([‏ 
۶- خانم ۴۵ ساله به علت وجود ضایعه یک ساننی‌متری 
که به طور اتفاقی در ماموگرافی پیدا شده است به جراح 
مراجعه و ضایعه به طور کامل با مارژین‌های سالم برداشته 
می‌شود. در مطالعه میکروسکوپی. سلول‌های تومورال با 
Low Grade Nuclei‏ در استرومای کلاژنی و تماما 
به صورت Well Formed Tubules‏ مشاهده می‌شوند. 
در بررسی ایمتوهیستوشیمی گیرنده‌های استروژن 
و پروژسترون cate Lig (ER-PR)‏ و HER?‏ منفی 

می‌باشد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
«دستیاری -فروردین )٩۱‏ 
الف) Intraductal Carcinoma, Comedo Type‏ 
ب) Medullary Carcinoma‏ 
ج) Mucinous Carcinoma‏ 


Tubular Carcinoma د)‎ 


عاکارسینوم توبولار 

clase‏ ماموگرافی: در ماموگرافی به شکل یک توده 
کوچک نامنظم دیده می‌شود. 

۵ پاتولوژی: دویافته مهم مورفولوژیک در کارسینوم 
توبولارپستان عبارتند ازن 

۱-توبول‌های به خوبی تشکیل شده (Well formed tubules)‏ 

Low-grade هسته‌های‎ -۲ 


@ پیش‌آگهی: متاستاز به غدد لنفاوی نادر بوده و 
پیش‌آگهی عالی است. 


توجه: کارسینوم توبولار 818 مثبت و 1119182 منفی 


ست . 


۷- احتمال مناستازدر کدامیک از انواع کارسینوم 
پستان در مقایسه با موارد دیگ رکمتراست؟ 

(پرانترنی -شهریو را ۸) 
ب) داکتال مهاجم 
د) توبولار 


الف ) لبولارمهاجم 
ج) کلوئید 


۸- در Histological Grading‏ کارسینوم مهاجم 
pled ling‏ موارد زیر در نظر گرفته می‌شوند. بجز: 
(پرانترنی میان‌دوره -آذر CAA‏ 


Nuclear pleomorphism ب)‎ Tubule formation الف)‎ 


Proliferation جح‎ Extent ofnecrosis (¢ 


Grading &‏ بافت‌شناسی کارسینوم پستان: 
شایعترین روش Grading‏ بافت‌شناسی کانسر پستان 
براساس ۳ معیار زیراست: 

۱- پلئومورفیسم هسته‌ای 


۲- تشکیل توبول 

۳- پرولیفراسیون: با تعیین میزان میتوزارزیابی می‌شود. 
(6توجه: اکثر کار سینوم‌های Triple-Negative‏ و HERZ‏ 
مثبت به شدت پرولیفراتیو بوده در حالی که تومورهای ER‏ 
مثبت طیف گسترده‌ای از پرولیفراسیون را نشان می‌دهند. 


۹- جهت Grading‏ هیستولوژیک کانسر مهاجم 
داکتال پستان, plod‏ موارد زیردر نظرگرفته می‌شوند, 


py‏ (پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -ست وال Sate‏ تمام قطب‌ها) 
الف) Nuclear pleomorphism‏ 


Lymph node involvement ب)‎ 
Mitotic rate ج)‎ 
Tubule formation د)‎ 


)© 
۰- کدامیک از تومورهای پستان زیر پیش‌آگهی 


بهتری دارند؟ (امتحان درون دانشگاهی) 
الف) تومورهای Cato ER‏ 


ب) تومورهای Triple Negative‏ 
ج) تومورهای Cyto HER?‏ 
د) تفاوتی ندارند 


ST yin‏ کانسر پستان: پیش‌آگهی کانسر 
پستان براساس ویژگی‌های مولکولار مورفولوژیک و 
6 تومور در زمان تشخیص مشخص می‌گردد. 

@ پرولیفراسیون: براساس تعداد میتوز مشخص گردیده 
و پاسخ به شیمی‌درمانی را مشخص می‌کند. 

وجود رسپتورهای استروژن یا پروژسترون: پاسخ 
به داروهای ضداستروژن را مشخص می‌نماید. بیماران 
PR 8‏ مثبت, پیشآگهی بهتری نسبت به تومورهای 
Triple Negative‏ و Cute HER?‏ دارند. 

ه بیان بیش از حد HER?‏ در ۸۲۰ از کانسرهای 
پستان وجود دارد. 

6 پروفایل بیان 18۷۸: جهت تشخیص کانسرهایی که 
نیاز به شیمی ندارند. به کار برده می‌شود. 

0 تومور: 50886 تومور براساس سیستم TNM‏ 
مشخص می‌شود. بیشتر کانسرهای پستان ابتدا به غده 
لنفاوی منطقه‌ای متاستاز می‌دهند. درگیری غدد لنفاوی 
عامل مهمی در تعیین پیش‌آگهی است. 

Gly‏ بررسی درگیری غدد لنفاوی از بیوپسی از غده لنفاوی 
نگهبان (Sentinel lymph nodes)‏ استفاده می‌شود. 

Stage 0 (CIS)‏ میزان بقاء ۱۰ ساله. بالاتراز 1/۹۵ است. 

Stage | @‏ کانسرهای کوچک بدون درگیری غددلنفاوی 
پا وجود میکرومتاستاز بوده و میزان بقاء ۱۰ calles‏ 4۸۶ است. 

0 56۸86 :کانسرهای Sp‏ یا دارای ۱ تا ۳ غده 
لنفاوی درگیر هستند. میزان بقاء ۱۰ ساله. 7/۷۱ است. 

Stage 09‏ : با درگیری پوست يا دیواره قفسه‌ سینه 
یا درگیری ۴ غده لنفاوی مشخص می‌گردد. میزان بقاء 
۰ ساله. ZOF‏ است. 
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۳۴۵ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


IVe‏ ۶6 :با متاستازهای دوردست مشخص 
شده و میزان بقاء ۱۰ ساله آنهاء 7۱۱ است. 
8 نکته‌ای بسیار مهم: کانسرهای Triple Negative‏ 
و 11۳162 مثبت. بیشتربه مغزو احشاء متاستاز می‌دهند. 
در حالی که کانسرهای ER‏ مثبت اکثراً به استخوان 
متاستاز می‌دهند. 
“SI‏ نکته‌ای بسیار مهم: ترکیب Stage‏ و فاکتورهای 
بیولوژیک, دقیق‌ترین روش ارزیابی جهت پیشآگهی 
بیماران است. در هرمرحله‌ای, بیمرانی که 1018 مثبت 
هستند. پیش‌آگهی بهتری دارند. این ویژگی با گذشت 
زمان. کاهش می‌یابد. 

عود و مرگ 

۱- بیشترمرگ‌های ناشی از سرطان‌های 8 منفی در 
۵ سال اوّل رخ می‌دهند و زنانی که تا بعد ازاین زمان زنده 
مانند,پیشآگهی بسیار خوبی دارند. چرا که عودبعد از 
این زمان کاهش می‌یابد. 

۲- درسرطان‌های 151 مثبت» میزان عود کمتراست 
Jy‏ خطرعود تا ame‏ ادامه می‌یابد. 


تج 


۱- تومورهای Cute ER‏ بیشتر ay‏ کجا متاستاز 


۳ ۲ از کانسرهای پستان به علت موتاسیون‌های 
ژرم‌سل ایجاد می‌شود. شایعترین موتاسیون ژنی 
درسرطان پستان 3186۸1 و BRCA2‏ هستند. 

DCIS ۴‏ موجب کلسیفیکاسیون شده. لذا در 
ماموگرافی به سادگی دیده می‌شود. DCIS‏ ریسک 
کارسینوم مهاجم داکتال را درهمان سینه YL‏ 
می‌برد. ۲ 

۵ 1.015 اکثراً به صورت تصادفی تشخیص داده 
می‌شود, چرا که موجب کلسیفیکاسیون نگردیده. 
لذا در ماموگراقی دیده نمی‌شود. 1,15 شانس 
کانسرپستان درهردو پستان را افایش داده که 
داز 3 موارد درهمان پستان و در موارد در 
پستان مقابل است. 

۶ بیماری پاژه به علت گسترش 00158 به مجاری 
شیری و پوست نوک پستان (نیپل) ایجاد می‌شود. 

۷ کارسینوم داکتال مهاجم با یک توده سفت. 
قابل لمس و با حدود نامشخص تظاهرمی‌یاید. 
در نمای میکروسکوپی کاملاً هتروژن بوده و 
دارای توبول‌های کاسلا تمایزیافته و هسته‌های 
Low-grade‏ تا تومور حاوی صفحات سلولی 
آناپلاستیک است. 
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می‌دهند؟ (امتحان درون دانشگامی) ۸ سلول‌های توموری در کارسینوم لبولارمهاجم با 
الف) مغز ب) کلیه الگوی خطی یک (Single-file) aio,‏ به استروما 
ج) ریه د) استخوان حمله می‌کنند. 
سس سیسوس سس ٩‏ یک Shug‏ متحصربه فرد کارسینوم لبولارمهاجم. 
به پاسخ سئوال ۱۱۰ مراجعه شود. متاستاز به مناطقی مانند مایع CSF‏ است. 
GQ) ----------------------‏ ۰« کارسینوم مدولری gla Jobe jl‏ آناپلاستیک بزرگ 
همراه با نفیلتر سیون بارزلنفوسیتی باغلبه سلول T‏ 
مشخص می‌گردد. 


۱ دو ویزگی مهم کارسینوم توبولارعبارتند ازن 
(ial‏ توبول‌های به خوبی تشکیل شده 


۳۳۶ 


۱ ۷۵ از کانسرهای پستان بعد از ۵۰ سالگی رخ 
می‌دهند . 

۲ ریسک فاکتورهای مهم کانسر پستان عبارتند از 
مواجهه با استروژن. سن پائین منارک, نولی‌پاریتی, 
عدم شیردهی» سن YL‏ در زمان py!‏ حاملگی» 
ضایعات پرولیفراتیو آتیییک و سابقه خانوادگی 


کانسر پستان در بستگان درجه اوّل 


(Well formed) 
Low-grade ب) هسته‌های‎ 
بافت‌شناسی کانسر پستان براساس‎ Grading ۲ 
معیار زیراست:‎ ۳ 
الف) پلئومورفیسم هسته‌ای‎ 
ب) تشکیل توبول‎ 


ج) پرولیقراسیون (میزان میتوز) 


1 1 2 2 ۱ PR 

0 eee 

Co oS 
4 ود‎ 3 
Pte waa 


[(0) ]َو هیپوتلاموس - هیپوفیز 


۱-کدام هورمون زیر توسط غده هیپوتالاموس مهار 


OF -شهریور‎ ely) می‌گردد؟‎ 
PRL(G 7517 الف)‎ 
FSH د)‎ ACTH ج)‎ 


محور هیپوتالاموس - هیپوفیز: هیپوتالاموس با 

آزادسازی فاکتورهای ASS od‏ و مهارکننده. ترضح 
هورمون‌های هیپوفیز قدامی را کنترل می‌کند. 

و فاکتورهای تحریک‌کننده 

1- هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین (CRE)‏ تحریک 
آزادسازی هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک (ACTH)‏ 

۲- هورمون آزادکننده تیروتروپین (TRE)‏ تحریک 
آزادسازی هورمون محرک تیروئید (SH)‏ 


31101111 
٩ SY‏ ل یی ه هل ود زر 
3 5 ۸ ۸1 33 
ae:‏ 13 33 
1 33 3 
2 ; 


۳- هورمون آزادکننده هورمون رشد (GARE)‏ تحریک 
آزادسازی هورمون رشد 

۴- هورمون آزادکننده گنادوتروپین (62101811): تحریک 
آزادسازی هورمون‌های ۳۹17و LH‏ 

ه فاکتورهای مهارکننده 

۱- فاکتور مهارکننده پرولاکتین (PIF)‏ یا دوپامین: مهار 
پرولا کتین (PRL)‏ رنکته اصلی سئوال) 

۳- هورمون مهارکننده هورمون رشد (01۳) یا 
سوماتوستاتین: مهار هورمون رشد (GH)‏ 

به شکل صفحه بعد توجه شود. 
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۲- در مورد آدنوم هیپوفیزتمام گزینه‌های زیرصحیح 
Cowl‏ بجز: (پرانترنی -اسفند (AY‏ 
الف) از شایع‌ترین آنها آدنوم‌های ترشح کننده پرولاکتین 
ب) تعدادی Lil!‏ فاقد کپسول مشخص هستند. 
ج) هیچگاه به استخوان‌های مجاور تهاجم نمی‌کنند. 
د) آدنوم‌های بزرگ می‌توانند باعث Hypopituiterism‏ 


واهمیت: پرکاری هیپوفیزدر اکثر موارد به علت وجود 
یک آدنوم در هیپوفیزقدامی است. 

تقسیم‌بندی آدنوم از نظرعملکرد 

۱- آدنوم‌های فانکشنال: این آدنوم‌ها. هورمون مازاد 
تولید می‌کنند. 

۲- آدنوم‌های غیرفانکشنال: این آدنوم‌ها هورمون 
تولید نمی‌کنند. آدنوم‌های غیرفانکشنال معمولاً در 
هنگام تشخیص بزرگترا زآدنوم‌های فانکشنال هستند. 

۲- آدنوم‌های خاموش: هورمون تولیدشده تنها در 

سطح بافت قابل شناسایی بوده و علائم بالینی پرکاری 
هیپوفیز وجود ندارد. 
(6 توجه: آدنوم‌های فانکشنال و غیرفانکشنال اکثراً 
حاوی یک نوع سلول واحد بوده ویک هورمون واحد را 
تولید می‌کنند اما برخی آدنوم‌ها دو نوع هورمون (هورمون 
رشد و پرولاکتین شایع‌ترین ترکیب هستند) و Gy‏ 
چندین نوع هورمون تولید می‌کنند. 


۳۳۸ 


موسسه فرهنگی اتتشاراتی دکتراحمدی 


PIF CRH 


(Dopamine) 


TRH 


( توجه: آدنوم‌های مترشحه پرولاکتین. شایعترین 
آدنوم‌های فانکشنال هیپوفیز هستند (گزینه الف). 

ه تقسیم‌بندی آدنوم از نظرسایز 

۱- میکروآدنوم: قطر آدنوم کمتراز Vom‏ است. 

۲- ماکروآدنوم: قطرآدنوم بیشتر از ۱600 است. 
(6توجه: آدنوم‌های غیرفانکشنال با احتمال بیشتری 
ماکروآدنوم بوده و می‌توانند سب کم‌کاری هیپوفیزگردند 
زیرا به پارانشیم هیپوفیز دست‌اندازی نموده و آن را 
تخریب می‌کنند (گزیته د). 

و پاتوزنز 

۱- موتاسیون‌های پروتئین ۶ یکی از شایعترین تغییرات 
ژنومی در این نئوپلاسم‌ها هستند. ۸۴۰ از آدنوم‌های 
سوماتوتروف و تعداد کمی ازآدنوم‌های کورتیکوتروف دارای 
موتاسیون در GNAS‏ هستند ولی در آدنوم‌های تیروتروف: 
لا کتوتروف و گنادوتروف این موتاسیون وجود ندارد. 

۲- حدود 7/۵ آدنوم‌های هیپوفیز ارثی هستند. 
موتاسیون در ۴ ژن ۰0016118 AIP PRKARIA‏ و 
fale 1‏ این آدنوم‌ها هستند. 

۳- درآدنوم‌های مهاجم. موتاسیون‌های زیر ممکن 
است وجود داشته باشد: 

DI بیان بیش از حد سیکلین‎ (Hl 

ب) موتاسیون 1۳53 

ج) خاموش شدن OF‏ رتینوبلاستوم RB)‏ 

د) موتاسیون در انکوژن RAS‏ 

مورفولوژی 

۱- آدنوم هیپوفیز یک ضایعه نرم با حدود مشخص 


است. 


۲- آدنوم‌های کوچک ممکن است محدود به زین 
ترکی باشند. در حالی که آدنوم‌های بزرگترمی‌توانند به 
کیاسمای بینایی و ساختمان‌های مجاورفشاروارد کنند؛ 
همچنین ممکن است موجب تخریب زین ترکی و زائده 
کلینوئید قدامی شوند. 

۸۲۰-۳ از آدنوم‌ها» فاقد کیسول بوده و به استخوان 
مجاور سخت‌شامه و ندرا مغزانتشار ABS aly go‏ ب وج). 

-F‏ مناطق خونریزی و یا نکروزدر آدنوم‌های بزرگتر, 

۵- در نمای میکروسکوپی, آدنوم‌ها از سلول‌های 
چندضلعی (Jag)‏ یک شکل تشکیل شده‌اند که به 
صورت صفحات. طناب‌ها یا پاپیلاها هستند. 

۶- یک شکل بودن (Monomorphism)‏ سلولی و 
فقدان شبکه رتیکولین مشخص, موجب تمایز آدنوم 
هیپوفیز از پارانشیم غیرنئوپلاستیک هیپوفیز قدامی 


می‌شود. 
(6توجه: وضعیت عملکردی آدنوم را نمی‌توان براساس 
ظاهرهیستولوژیک آن مشخص نمود. 

آدنوم آتیپیک: آدنوم‌های حاوی موتاسیون ۰1۳53 
فعالیت میتوزی و پرولیفراسیون بالایی داشته و 
رفتار تهاجمی دارند. به این آدنوم‌ها؛ آتیپیک گفته 


Beata )0([ 


۳- شایع‌ترین آدنوم پرکار هیپوفیز plas‏ می‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیوز]) 

الف) پرولاکتینوما 

ب) آدنوم مترشحه هورمون رشد 

ج) آدنوم مترشحه ACTH‏ 

د) آدنوم مترشحه گنادوتروف 

زآدنوم‌های لاکتوتروف 

تعریف: شایعترین آدنوم عملکردی هیپوفیز آدنوم 
لاکتوتروف تولیدکننده پرولاکتین بوده که ۸۳۰ موارد را 
شامل می‌شود. 

تظاهرات بالینی: اندازه این آدنوم‌ها از میکروآدنوم 
تا تومورهای بزرگ با اثرتوده‌ای متغیراست. به کمک 


فصل 


۰ * بیماری‌های آندوکرین 
روش‌های ایمنوهیستوشیمی, می‌توان پرولا کتین را داخل 
سیتوپلاسم سلول‌های نئوپلاستیک نشان داد. ترشح 
پرولاکتین ازآدنوم لا کتوتروف به قدری زیاد است که حتی 
میکروآدنوم‌ها هم می‌توانند موجب علائم سیستمیک 
شوند. علائم هیپرپرولا کتینمی عبارتند ان 

۱- آمنوره 

۲- گالااکتوره 

۳- فقدان میل جنسی (Libido)‏ 

۴- نازایی 
(6توجه: پرولاکتینوما در زنان سنین باروری در مراحل 
زودتری تشخیص داده می‌شود. 

تشخیص‌های افتراقی: افزایش مختصر پرولاکتین 
سرم (کمتراز (Tos g/L‏ ممکن است در موارد زیردیده 
شود؛ 

۱- بارداری 

۲- درمان با دوزبالای استروژن 

۳-تاریبایی کل 

۴- هیپوتیروئیدی 

۵- ضایعات هیپوتالاموسی 

۶- داروهای مهارکننده دوپامین مثل رزرپین 

۷- توده‌های SVL‏ زین ترکی که سبب هیپرپرولا کتینمی 
واثرساقه‌ای (Stalk effect)‏ می‌شوند. 


۴- در رابطه با پرولاکتینوما هیپوفیزعبارت غلط کدام 
است؟ ‏ «پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 
(ll‏ شایع‌ترین آدنوم هیپوفی زاست. 
ب) گالاکتوره از علائم بالینی آن است. 
ج) شدت علائم بالینی در زنان مسن بیشتراست. 
د) کاهش میل جنسی در مبتلایان دیده می‌شود. 


۱- پرولا کتینوما درزنان سنین باروری در مراحل زودتری 
تشخیص داده می‌شود. 

۲- درمردان و زنان سالخورده اثرات هیپرپرولاکتینمی 
خفیف بوده و توده قبل از ایجاد علائم بالینی. بزرگ 


می‌شود. 
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۳۳۹ 


سس stooges!‏ تمرینی ماتولوزی) 


ir 
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۱ 


۳۵۰ 


۵- بیماری با آمنوره. گالاکتوره. کاهش Libido‏ نازایی 
و سردرد مراجعه کرده است. کدام اقدام تشخیصی 
صحیح است؟ 
الف) اندازه‌گیری پرولاکتین سرم و 1-5680 زین ترکی 
ب) اندازه‌گیری استروژن و پروژسترون 
ج) اندازه‌گیری 011 و CT Scan‏ زین توکی 
د) اندازه‌گیری ACTH‏ و GnRH‏ 


(دستیاری -تیر»۱۴۰) 


Geol‏ سئوال ۳ مراجعه شود. 


OOOGMB --------------------- 


۶- مردی ۳۵ ساله با سردرد و تغییردر میدان بینایی. 
ضعف عضلانی و ترشح ماده شیر مانند از سینه‌ها از ۲ ماه 
پیش تاکنون. مراجعه کرده است. عکس‌برداری 
از omar‏ اتساع زین ترکی را نشان می‌دهد و در 
آزمایش‌های ay‏ عمل آمده تست تحمل گلوکزمختل 
است؛ کدام تشخیص مناسب‌تراست؟ 

(پرانترنی - شهریور۷۷) 
ب) گلیوم عصب آپتیک 


د) مننژیوم قاعده جمجمه 


الف) آدنوم سوماتوتروف 
ج) پرولا کتینوما 


[عآد نوم‌های سوماتوتروف 

تعریف: دومن آدنوم عملکردی هیپوفیز: آدنوم‌های 
سوماتوتروف هستند که هورمون رشد تولید می‌کنند. 

۶ پاتولوژی: از نظر میکروسکوپی این آدنوم‌ها حاوی 
سلول‌های گرانول‌دار متراکم یا پراکنده هستند. 

علائم بالینی: این آدنوم‌ها ممکن است علائم بسیار 
خفیفی ایجاد کنند ولذا درهنگام تشخیص می‌توانند 
دارای اندازه بزرگی باشند. در صورت ایجاد این آدنوم 
قبل ازبلوغ. ژیگانتیسم و بعد از بلوغ, آکرومگالی ایجاد 
می‌گردد. 

و اختلالات همراه: ترشح بیش از حد هورمون رشد. 
موجب عوارض زیر نیز می‌شود: 

۱- دیابت قندی (مهمترین اختلال متابولیک همراه با 
ترشح بیش از حد هورمون رشد) 

۳- اختلال عملکرد گنادها 

۳- ضعف ژنرالیزه عضلانی 


مّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
۴- هیپرتانسیون 
۵- آرتریت 


۶- نارسایی احتقانی قلب 

۷- افزایش ریسک سرطان‌های دستگاه گوارش 

۸- ممکن است مقداری پرولاکتین هم ترشح شود. 
(توجه: ترشح پایدار و زیاد هورمون dy‏ ترشح GAS‏ 
فاکتوررشد شبه انسولین (IGF)‏ را تحریک می‌کند که 
عامل رشد بیش از حد استخوان‌ها و عضلات است. 


تشخیص: حساس‌ترین آزمایش برای تشخیص 
آکرومگالی. ناتوانی در مهار تولید هورمون رشد هنگام 
مصرف بالای گلوکز خوراکی است. 
یادآوری: ماکروآدنوم‌ها به دلیل اثرتوده‌ای تومور 
علائمی مثل اختلال بینایی ایجاد می‌کنند. 


[((0) 939 عم لکردی هیپوفیز 


۷- کدامیک از موارد زیر منجر به افزایش سریع اندازه 
غده هیپوفیز و در نتیجه ایجادکوما می‌شود و لذا از موارد 
آورژانس جراحی است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۷‏ دانشگاهآزاد اسلامی) 

الف)ماکروآدنومای هیپوفیز 

ب) آپوپلکسی هیپوفیز 

ج) سندرم 51۸011 

د) سندرم زین خالی 


8 آدنوم‌های غیرعملکردی هیپوفیز 

اپیدمیولوژی: آدنوم‌های غیرعملکردی هیپوفیز 
۵ تا ۸۳۰ از تومورهای هیپوفیزرا شامل می‌شوند. 

ه تظاهرات بالینی: تظاهر بالینی اصلی تومورهای 
غیرعملکردی هیپوفیز: اثرتوده‌ای آنها بوده و حتی ممکن 
است موجب کم کاری هیپوفی زشوند. گاهی خونریزی 
حاد به درون یک آدنوم هیپوفی زمنجربه بزرگی سریع 
آدنوم و آفت سطح هوشیاری می‌شود که به آن آپوپلکسی 
هیپوفی زگفته می‌شود. 


mens )0([ 


۸- خانم ۳۵ ساله به دنبال خونریزی شدید درزمان 


زایمان دچار ضعف شدید. لاغری. روشن‌ترشدن رنگ 

پوست oy‏ ریزش موهای زیر بغل و ناحیه پوبیس. دل 

درد و اسهال مزمن می‌شود. تشخیص شما چیست؟ 
(پرانترنی شهریو UF‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


الف) هیپوتیروئیدی ب) سندرم کوشینگ 
ج) آدیسون د) سندرم شیهان 


wes 

پاتوژنن معمولا هنگامی ایجاد می‌شود که بیش از 
۷۵ ازغده هیپوفیزاز بین رفته باشد. 

اتیولوژی: cle‏ کمک کاری هیپوفیزممکن است 

مادرزادی يا اکنسابی باشد. موارد مادرزادی بسیار نادر 


بوده 9 موارد اکتسابی به قرار زیر هستند: 

۱- آدنوم‌های هیپوفیزی غیرترث 

۲- نکروزایسکمیک هیپوفیز قدامی (سندرم شیهان) 

۳- برداشتن هیپوفیزتوسط جراحی يا رادیاسیون 

۴- سایرعلل کمترشایع عبارتند از: ضایعات التهابی 
مانند سارکوئیدوزیا سل» تروماء متاستاز. 

9 سندرم شیهان (نکروز بعد اززایمان هیپوفیزقدامی): 
شایع‌ترین نوع نکروزایسکمیک هیپوفی زاست. در طول 
حاملگی. هیپوفیز قدامی به علت افزایش سلول‌های 
مترشحه پرولاکتین بزرگ می‌شود ولی خونرسانی آن 
به طورهمزمان افزایش نمی‌یابد. بنابراین درصورت 
کاهش فشارسیستم پورت هیپوفیزی دراثر خونریزی 
شدید و هیپوتانسیون. هیپوفیزمستعد نکروزایسکمیک 
می‌شود. 
8 نکته: چون هیپوفیزخلفی خون خود را مستقیماً 
از شاخه‌های شریانی دریافت می‌کند. در نتیجه آسیب 

سای علل نکروز هیپوفیز: نکروز هیپوفیز بجز در 
حاملگی در شرایط زیر نیزدیده می‌شود: 

DIC -) 

۲- آنمی سیکل‌سل 

۳- افزایش فشارداخل جمجمه 

۴- آسیب ناشی ازتروما 

۵- شوک 


فصل ۰ * بیماری‌های آندوکرین BED‏ 


۵ تظاهرات بالینی: علائم بالینی کم کاری هیپوفیز به 


هورمون‌هایی که کمبود دارند. بستگی دارد. 
۱- کمبود هورمون رشد: موجب کوتولگی هیپوفیزی در 
کودکان می‌شود. 


۲- کمبود گنادوتروپین یا GnRH‏ موجب آمنوره و 
نازایی درزنان وکاهش لیبیدو. ناتوانی جنسی و ریزش 
موهای پوبیس و زیر بغل در مردان می‌شود. 

۳- کمبود TSH‏ و ACTH‏ موجب هیپوتیروئیدی و 
هیپوآدرنالیسم می‌شود. 

۴- کمبود پرولاکتین: سبب اختلال درشیردهی می‌شود. 

۵- کمبود هورمون محرک ملانوسیت (MSH)‏ باعث 
رنگ پریدگی می‌شود. 


oe (©)! 


4- در ترشح نامتناسب ۸1(11 کدام مورد دیده می‌شود؟ 


(پرانترنی -شهریور VA‏ = 

الف) علائم عصبی ب) هیپرناترمی 3 
ج) pol‏ گوده‌گذار د) افزایش حجم خون 
ات مر ات سس من رت خرس تست سره وم تس ماع و تست oe a‏ 32 


سند رم ترشح نامتناسب (SIADH) ADH‏ 

تعریف: در SIADH‏ به cle‏ ترشح بیش از حد 
۸7 از هیپوفی زخلفی. آب آزاد بیش از حد بازجذب شده 
موجب هیپوناترمی می‌شود. 

اتیولوژی 

- ترشح ADH‏ اکتوپیک به وسیله نثوپلاسم‌های 
بدخیم (به ویژه کارسینوم cell‏ 5۳11 ریه) 

۲- بیماری‌های غیرنئوپلاستیک ریه 

۳- آسیب موضعی به هیپوتالاموس و یا نوروهیپوفیز 

تظاهرات بالینی 

۱- هیپوناترمی 

۲- ادم مغزی 

۳- اختلال عملکرد تورولوژیک 
Sy‏ نکته‌ای بسیار مهم: اگرچه آب IS‏ بدن افزایش 
پیدا می‌کند ولی حجم خون درمحدوده طبیعی باقی مانده 
وادم محیطی ایجاد نمی‌شود. 


۷۷۷۰۵۵۴ 


yar 


ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱ هیپوتالاموس برروی ترشح پرولاکتین و هورمون 
رشد, اثرمهاری دارد. 
۲ شایعترین آدنوم عملکردی هیپوفیز, آدنوم 
لاکتوتروف تولیدکننده پرولاکتین است. 
۳ تظاهرات بالینی پرولاکتینوصا عبارتند از: آمنوره, 
گالاکتوره. فقدان میل جنسی (Libido)‏ و نازایی 
۴ دومین آدنوم عملکردی هیپوفیز آدنوم 
سوماتوتروف بوده که هورمون رشد ترشح می‌نماید. 
مهمترین تظاهرات این آدنوم عبارتند از 
الف) ژیگانتیسم در کودکان و قبل از بلوغ 
ب) آکرومگالی در بزرگسالان و بعد از بلوغ 
ج) دیابت و اختلال Joos‏ گلوکز 
۵ آدنوم‌های کورتیکوتروف با ترشح بیش از حد 
کورتیزول موجب سندرم کوشینگ می‌شوند. 
plas ۶‏ آدنوم‌های هبپوفیز و به ویژه انواع 
غیرعملکردی ممکن است با اثرتوده‌ای موجب 
کم‌کاری هیپوفیزشوند. 
۷ مهمترین اختلالی که موجب کم‌کاری هیپوفیز 
می‌شود. سندرم شبهان است. Cyl yd‏ سندرم: 
متعاقب زایمان و خونریزی ناشی از آن. نکروز 


هیپوفیز قدامی رخ می‌دهد. 
A‏ سندرم ]91۸1۳ موجب هییوناترمی, ادم مغزی و 
اختلال عملکرد نورولوژیک می‌شود. 


٩‏ یکی از مهمترین علل سندرم SIADH‏ کانسر 
Small cell‏ ریه است. 


۰- مناسب‌ترین تست جهت غربالگری هیپوتیروئیدی 


کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور۷٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان/» 
T4 (alll‏ ب) 13 
ج) TSH‏ د) Free T4‏ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


سنجش TSH‏ سرم. حساس‌ترین تست غربالگری برای 
تشخیص هییوتیروئیدی است. 


BIBT )0([‏ لنقوسیتیک مزمن «هاشیموتو 


- دربررسی بافت‌شناسی تیروئید خانم ۵۰ ساله‌ای, 
ارتشاح گسترده سلول‌های التهابی تک هسته‌ای 
(لنفوسیت و پلاسماسل) ومراکززایگر خوب تشکیل 
شده و فولیکول‌های آتروفیک پوشیده با سلول‌های 
اکسی فیلیک (هرتل) و افزایش CSL‏ همبند بینابینی 
دیده می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
«پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) تیروئیدیت لنفوسیتیک مزمن (هاشیموتو) 

ب) تیروئیدیت دوکرون 

ج) تیروئیدیت لنفوسیتی تحت حاد 

د) تیروئیدیت ریدل 


آقاتیروئیدیت هاشیموتو 

اپیدمیولوژی: تیروئیدیت لنفوسیتیک مزمن (هاشیموتوا 
شایع‌ترین علت هیپوتیروئیدی در مناطقی بوده که 
کمبود ید ندارند. در زنان بسیار شایع‌تراست. 

پاتوژنن تیروئیدیت هاشیموتو یک بیماری اتوایمیون 
است که مکانیسم‌های ایجاد آن عبارتند از: 

۱- مرگ سلول با واسطه سلول‌های CDB‏ 

۲- مرگ سلول با واسطه اینترفرون 1 

۳- اتصال آنتی‌بادی ضدتیروئید (آنتی‌تیروگلوبولین و 
آنتی پرا کسید از) 

(6 توجه: پلی‌مورفیسم ژن 611.4 شانس Lal‏ به 
تیروئیدیت هاشیموتو را بالا می‌برد. 

پاتولوژی: درتیروئیدیت هاشیموتو, تیروئید به صورت 
منتشرو قرنیه بزرگ شده است. در بررسی میکروسکوپی 
موارد زیر دیده می‌شود (۱۰۰/ امتحانی): 

۱- انفیلتراسیون التهابی سلول‌های تک هسته‌ای 
شامل لنفوسیت‌های کوچک. پلاسماسل و مراکززایگر 
(ژرمیتال) 

۲- فولیکول‌های تیروئید. آتروفیه شده‌اند و توسط 
سلول‌های هرتل یا أکسی‌فیل مفروش شده‌اند. این 
سلول‌هاء سیتوپلاسم گرانولارو ائوزیتوفیلی دارند. 


فولیکول‌های تیروئید. 
آتروفیه شده‌اند 


فولیکول‌هایتیروئید 
توسط سلول‌های هرتل 
یا اکسی‌فیل 
مفروش شنده‌اند 


فولیکول‌های لنفوئید با 
مرکز زایگر(ژرمینال) 


۳- سلول‌های هرتل با حضور میتوکندری‌های متعدد 
مشخص گردیده‌اند. 

۴- به صورت کمترشایع, تیروئید به علت فیبروزوسیع, 
کوچک و آتروفیک می‌شود (نوع فیبروزان) 

0 عوارض: تیروئیدیت هاشیموتو ریسک ابتلا به لنفوم 
غیرهوچکین B-cell‏ را افزایش می‌دهد. 

و تظاهرات بالینی: تیروئیدیت هاشیموتو بیشتر در 
زنان میانسال رخ داده و با بزرگی بدون درد تیروئید تظاهر 
می‌یابد. بزرگی تیروئید معمولا منتشر و متقارن است. 
هیپوتیروئیدی معمولاً به تدریج رخ می‌دهد. اما قبل از 
آن ممکن است تبروتوکسیکوز گذرا (Hashitoxicosis)‏ 
رخ دهد . 

یافته‌های آزمایشگاهی: در طی مرحله تیروتوکسیکوز 
میزان 13 Free‏ و 14 Free‏ افزایش و سطح .TSH‏ جذب 
ید رادیواکتیو (RATU)‏ کاهش می‌یابد. با اضافه شدن 
هیپوتیروئیدی. 13 و 14 کاهش و TSH‏ افزایش پیدا 


۲- ارنشاح منتشرسلول‌های التهابی لنفوپلاسماسل 
با تشکیل فولیکول لنفاوی به همراه تغییرات هرتل 
(Hurthle cell changes)‏ در آپی‌تلیوم فولیکولر تیروئید 
از مشخصات مهم درتشخیص کدامیک ازانواع بیماری‌های 


تیروئید زیر می‌باشد؟ (دستیاری -اردیبهشت OA‏ 
الف) Graves disease‏ ب) Hashimoto thyroiditis‏ 


De Quervain thyroiditis (s | Multinodular goiter ج)‎ 


فصل ۱۰ * بیماری‌های آندوکرین 


۳- دربررسی میکروسکوپی نمونه تیروئیدکتومی خانم 
۰ ساله. انفیلتراسیون پارانشیم توسط سلول‌های 
تک هسته‌ای با تشکیل ژرمینال سنترو نیزتغییرات 
آکسی‌فیلیک واضح در فولیکول‌های تیروئید دیده 
می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 


(پرانترنی میان دوره -خرداد (AA‏ 
الف) تیروئیدیت تحت حاد ب) بیماری گریوز 


ج) آدنوم فولیکولار 0( تیروئیدیت هاشیموتو 


به پاسخ سئوال ۱۱ مراجعه شود. 


۴- تیروئید بیماری با سابقه هیپوتیروئیدی به gb‏ منتشر 
و یکنواخت بزرگ شده است. بعد از عمل جراحی, در 
بررسی میکروسکوپی انفیلتراسیون سلول‌های آماسی 
تک هسته‌ای شامل لنفوسبت و پلاسماسل با تشکیل < 
فولیکول لنفاوی مشاهده می‌شود. وجود کدامیک از + 
یافته‌های هیستوپاتولوژیک زیر محتمل‌ترین است؟ 
«پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 

الف) اجسام کلسیفیه هم place!) Spo‏ پساموما) 

ب) گرانولوم‌های با مرکزنکروزه 

ج) سلول‌های آکسی‌فیل با سیتوپلاسم گرانولر(هرتل سل) 

د) بافت فیبرو دراطراف کپسول تیروئید با چسبندگی به 

بافت‌های گردن 


www.kaci.ir 


به پاسخ سئوال ۱۱ مراجعه شود. 


۵- خانم ۴۱ ساله با عدم تعمل سرما. افزایش وزن و 
کندی حرکات مراجعه کرده است. تیروئید در لمس بزرگ 
می‌باشد. آزمایشات وی به قرارزیراست: 1 1511-117 
T4=2.1 |‏ 
Anti Thyroglobulin +‏ 
Anti Peroxidase +‏ 

کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پرنترنی شهریو ‏ ۹۵ قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران/) 


۳۵۳ 


www.kaci.ir 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


الف) تیروئیدیت گرانولوماتو ب) کارسینوم پاپیلری 
ج) تیروئیدیت هاشیموتو د) بیماری گریوز 


درتیرونید 


زیر مثبت هستند: 


۱- آنتی تیروگلوبولین 
۲- آنتی پراکسیداز 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


(Al‏ دراین بیماری ابتلا به کارسینوم مدولاری تیروئید 
بالاتراست. 

ب) این بیماری از علل نادر هیپوتیروئیدی می‌باشد. 

ج) شانس ابتل یه لنفوم غیرهوچکین دراین بیماران بالاتر 
است. 


د) این بیماری در جوامعی که کمبود of‏ آندمیک است: 


۶- افزایش تیترآنتی‌بادی ضد پراکسیداز تبروئیدی, در 
کدامیک از بیماری‌های زیر مشاهده می‌شود؟ 
girly)‏ شهریور ۹/۸ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان/) 
الف) گریوز 
ب) تیروئیدیت هاشیموتو 
ج) گواتر 
د) تیروئیدیت تحت حاد گرانولوماتوز 


۷- شایع‌ترین Cle‏ هیپوتبروئیدی در مناطقی که 
کمبود بد وجود ندارد. کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) تیروئیدیت لنفوسیتیک مزمن 
ب) تیروئیدیت تحت ole‏ گرانولوماتوز 
ج) گریوز 
د) گواترمولتی ندولر 


تیروئیدیت هاشیموتو شایعترین علت هیپوتیروئیدی 
در مناطقی است که کمبود ید ندارند. 


۸- بیماری با سابقه هیپوتیروئیدی و بزرگی تیروئید. در 
حال حاضربا ندول منفرد تیروئید به پزشک مراجعه 
کرده است. در بررسی پاتولوژی از نمونه ندول 
فوق تجمع سلول‌های التهابی مزمن با تشکیل 
ژرمینال سنتررمرکززایگ) دیده می‌شود. کدامیک از 

موارد زیردر ارتباط با ضایعه فوق صحیح است؟ 
(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


Yor 


تیروئیدیت هاشیموتو ریسک ابتلابه لنفوم غیرهوچکین 
cell‏ - ظ را افزایش می‌دهد. 


-٩‏ دربررسی میکروسکوپی تیروئید با بزرگی منتشر 
در خانم ۲۲ ساله‌ای که علائم تبروتوکسیکوز داشته 
است. ارتشاح متراکم سلول‌های آماسی لنفوسیت با 
مراکز زایگر و سلول‌های اپی‌تلیال فولیکولار دارای 
سپتوپلاسم فراوان گرانولر و اسیدوفیل مشاهده شده 
است. در بررسی سطوح خونی هورمون‌ها در این 
مرحله در بیمار تمام موارد صحبح هستند, بچز: 


(پرانترنی میان‌دوره -تیر۷٩)‏ 
الف) کاهش TSH‏ 
ب) افزایش 14 Free‏ 
ج) افزایش جذب ید رادیواکتیو 
د) افزایش سطح 13 


در تیروئیدیت هاشیموتو در برخی موارد در ابتدا 
تیروتوکسیکوز موقتی وجود دارد که با تغییرات آزمایشگاهی 
زیر همراه است: 

۱- افزایش 14 ۳۲66و 13 Free‏ 

TSH ۲-کاهش‎ 

۳-کاهش جذب ید رادیواکتیو (RATU)‏ 

همچنین به پاسخ سئوال ۱۱ مراجعه شود. 


۶۰- در یک بیمار مبتلا به تیروئیدیت هاشیموتو که 
دچارتیروتوکسیکوز شده است. از چه آزمایشی جهت 
موقتی بودن تغیبرو افتراق آن از هبپرتیروئیدی استفاده 
می‌کنيم؟ 


«پرانترنی میان‌دوره -آبان AF‏ 


ii 


TSH الف)‎ 

ب) Gob gil‏ ضدتیروئیدی 
ج) 13و 14 

د) جذب ید راديواکتیو 


۱- خانم ۴۰ ساله‌ای پس از یک سرماخوردگی دچار 
بزرگ‌شدگی یکطرفه غدد تیروئید شده است. در 
بیوپسی تیروئید. تخریب فولیکول‌ها, نشت کولوئید. 
ارتشاح سلول‌های لنفوسیتی و پلاسماسل و ماکروفاژها 
و واکنش گرانولومایی واجد سلول‌های غول‌آسا دیده 
می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدامیک از موارد زیر 
است؟ ‏ «پانترنی شهریو۷٩-قطب‏ ۰ کشور ی [دانشگاه Coles‏ 


لف) گواترمولتی ندولر ‏ ب) دوکرون 
د) پاپیلری کارسینوما 


(De Quervain) sls تیروئیدیت تحت‎ 


اپیدمیولوژی: تیروئیدیت گرانولومایبی تحت حاد 
(De Quervain)‏ در سنین ۳۰ تا ۵۰ سال شایع‌تر بوده 


ومانند سایرتیروئیدیت‌ها درزنان شایع‌تراست. اکشر 
مبتلایان سابقه یک عفونت ویروسی در دستگاه تنفسی 
فوقانی دارند. 

پاتولوژی: غده تیروئید سفت و (chlo‏ کیسول سالم 
است که ممکن است به صورت یکطرفه یا دوطرفه بزرگ 
شده باشد. از نظر میکروسکوپی. تخریب فولیکول‌های 
تیروئید و خروج کلوئید موجب انفیلتراسیون PMN‏ 
می‌شود و با گذشت زمان این انفیلتراسیون توسط 
لنفوسیت‌ها, پلاسماسل‌ها و ماکروفاژها جایگزین می‌شود. 
کلوئید خارج شده سبب یک واکنش گرانولومایی می‌شود 
که حاوی سلول‌های Giant‏ است. 

علائم بالینی: شروع بیماری به صورت حاد بوده 
وعلائم کاراکتریستیک آن شامل درد گردن (به ویژه در 
هنگام (gh‏ تب. میالژی و بزرگی متغیر تیروئید می‌باشد. 
درابتدای بیماری ممکن است هیپرتیروئیدی گذرا رخ 


فصل ۱۰ + بیماری‌های آندوکرین 


دهد. با پیشرفت بیماری و تخریب غده تپروئید. یک 
مرحله گذرای هیپوتیروئیدی رخ می‌دهد. 

یافته‌های آزمایشگاهی: افزايش لکوسیت‌ها و ESR‏ 
مهمترین یافته‌های آزمایشگاهی هستند. 

درمان: به طور مشخص Self-limited‏ بوده و اکثر 
بیماران درعرض ۶ تا ۸ هفته؛ یوتیروئید می‌گردند. 


۳۲- دریک خانم ۴۰ ساله با بزرگی و درد منطقه تیروئید 
همراه با تب و احساس ناخوشی. آزمایش خون انجام 
شده. لکوسیتوزو افزایش ESR‏ را نشان داده است. 
انتظار دارید plas‏ یافته‌ها در بررسی پاتولوژی نمونه 
تیروئید بدست آید؟ 
(پرانترنی شهریور ۹/۸ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه Gps‏ 

الف) سلول‌های فولیکولی منشوری بلند با تراکم زیاد و 

تشکیل پاپیلا 

ب) پارگی فولیکول‌ها و اکستراوازیشن کلوئید با ارتشاح 

نوتروفیلی 

ج) فولیکول‌های لنفاوی دارای مراکز زایگر همراه با 

سلول‌های هرتل 

د) فیبروزگسترده تیروئید و ساختارهای مجاوربا فیکساسیون 


۳- خانم مپانسالی به دنبال عفونت ویروسی تنفسی 
دچار بزرگی دردناک تیروئید همراه با تیروتوکسیکوز گذرا 
گردیده است. ESR‏ و WBC‏ بیمار افزایش یافته است. در 
نمای میکروسکوپی. کدام یافته زیر وجود دارد؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵-قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 

(all‏ ارتشاح لنفوسیت با تشکیل ژرمینال سنتر 

ب) ارتشاح التهابی مختلط همراه با گراولوم 

ج) فیبروزوسیع بدون سلول‌های التهابی 

د) هیپرپلازی بافت تیروئید 
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زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۴- خانم ۴۰ ساله بزرگی و ناراحتی در ناحیه گردن را 
طی هفته گذشته ذکرمی‌کند. در معاینه. بزرگی منتشر 
و قرينه تیروئید همراه با تندرنس و نیز یافته‌های 
هیبرتبروئیدی در تست‌های آزمایشگاهی بیمار دیده 
شد. وی ۸ هفته بعد به اندوکرینولوژیست مراجعه 
می‌کند. درآن زمان بزرگی و تندرنس مشهود نبوده و در 
آزمایشات مجدد یوتیروئیدی شناسایی شد. کدامیک 
از بیماری‌های زیر با بیشترین احتمال مطرح می‌گردد؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ا کشوری [دانشگا MSF‏ و مازندران) 


الف) گواتر ندولر ب) تیروئیدیت دوکرون 
ج) تیروئیدیت ریدل د) تیروئیدیت هاشیموتو 


۵- در کدامیک از تیروئیدیت‌ها واکنش التهابی 


گرانولومی مشاهده می‌شود؟ (دستیاری -اسفند (V4‏ 
الف) دوکرون ب) هاشیموتو 
ج) لنفوسیتیک د) حاد 


۶- تیروئبدیت بعد از حاملکی از کدام نوع است؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
الف) تیروئیدیت تحت حاد گرانولوماتو 
ب) تیروئیدیت هاشیموتو 
ج) تیروئیدیت تحت حاد لنفوسیتی 
د) تیروئیدیت ریدل 


ه تعریف: این نوع تیروئیدیت که ممکن است بعد از 
زایمان رخ دهد به نام‌های زیر نیز شناخته می‌شود: 


۱- تیروئیدیت خاموش 

۲- تیروئیدیت بدون درد 

۳- تیروئیدیت بعد اززایمان 

اپیدمیولوژی: بیشتر درزنان میانسال رخ می‌دهد. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


# اتیولوژی: علت این تیروئیدیت, اتوایمیون بوده چرا 
که درتعداد زیادی ازبیماران آنتی‌بادی ضدتیروئید در 
خون وجود دارد. 

@ علائم بلینی: دراکترموردبایک توده گردنی بدون 
درد یا علائم هیپرتیروئیدی تظاهرمی‌یابد. در فازاولیه 
بیماری؛ تیروتوکسیکوز رخ داده که در طی چند ماه بیمار 
یوتیروئید می‌گردد. درتعداد کمی ازبیماران در نهایت 
هیپوتیروئیدی رخ می‌دهد. 

پاتولوژی: دویافته اصلی پاتولوژیک عبارتند ان 

۱- انفیلتراسیون لنفوسیتی 

۲-مراکزژرمینال (Sh)‏ هیپپلاستیک درپرانشیم تیروئید 


۷- خانمی ۲۰ ساله. چند ماه پس از زایسان به علت 
توده بدون درد گردنی مراجعه می‌نماید. در معاینه. 
تیروئید بزرگ بوده و درآزمایشات. هورمون‌های تیروئیدی 
در حد طبیعی هستند. کدام یافته هیستولوژیک 
زیر در بررسی بافت‌شناسی این وضعیت با احتمال 
پیشتری دیده می‌شود؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 
الف) رتشاح منتشرلنفوسیتی همره با تشکیل مراکززایگر 
ب) تخریب بافت تیرونید همراه با تشکیل گرانولوم‌های 
التهابی 
ج) وجود ساختمان‌های پاپیلری پوشیده از سلول‌های 
فولیکولی 
د) صفحات سلولی با هسته‌های دوکی تا چند وجهی در 
ماتریکس هموژن 


ee. )0([ 


۸- وجود یک تیروئید سفت و ثابت که نمای نئوپلاسم 
تیروئید را تقلید نموده و همراه با فیبروز ALS‏ صفاق 
Cow!‏ مطرح‌کننده کدام بیماری تیروئید می‌باشد؟ 


الف) تیروئیدیت لنفوسیتی مزمن ‏ . «دستیاری-تیر».۱۳) 
ب) تیروئیدیت تحت ole‏ گرانولومایی 
ج) تیروئیدیت تحت حاد لنفوسیتی 


د) تیروئیدیت ریدل 


تیروئید یت ریدل: تیروئیدیت ریدل یک بیماری 
نادر و از تظاهرات بیماری‌های مرتبط با 18624 است. 
تظاهرات بالینی: در تیروئید. توده سفت و ثابت 


وجود دارد که نمای نئوپلاسم تیروئید را تقلید می‌کند. 

۵ پاتولوژی: فیبروز وسیع در تیروئید و ساختارهای 
اطراف آن در GOT‏ دیده می‌شود. 

© بیماری همراه: تیروئیدیت ریدل ممکن است با فیبروز 
ایدیوپاتیک در سایر مناطق بدن از جمله رتروپریتوئن 
همراه باشد. 


[(0) ]ری کریوز . 
14- خانم ۳۵ ساله‌ای به علت تیروتوکسیکوز افتالموپاتی 
و درموپاتی مراجعه کرده است. کدامیک از موارد زیردر 
گزارش لام پاتولوژی این بیمار غلط است؟ 
(امتحان درون دانشگاهی) 
الف) هیپرپلازی و هیپرتروفی سلول‌های آپی‌تلیال فولیکولار 
ب) انفیلتراسیون با غلبه لنفوسیت‌های B‏ 
ج) سلول‌های SLB gl‏ فولیکولااستوانه‌ای و بلند 
د) کلوئید در مجاری فولیکولی با حاشیه Scalloped‏ 


ها بیماری گریوز 

۵ تعریف: بیماری گریوز شایعترین علت هیپرتیروئیدی 
اندوژن بوده که با تریاد زیر مشخص می‌گردد: 

۱- تیروتوکسیکوز 

۲- افتالموپاتی انفیلتراتیو و اگزوفتالمی در ۸۴۰ بیماران 

۳- درموپاتی انفیلتراتیو به نام میگزدم پره‌تیبیال در 
تعداد کمی از بیماران 

اپیدمیولوژی: بیماری گریوز در زنان ۷ برابرشایعتراز 
مردان بوده و پیک بروزآن ۲۰ تا۳۰ سالگی است. 

ژنتیک: عوامل ژنتیکی که در ایجاد گریوز نقش دارند. 
عبارتند gl‏ 

HLA-DR3 - 

۲- پلی‌مورفیسم ژن CTLA-4‏ 

PTPN22 -۳ 

۵ پاتوژنن بیماری گریوز به علت اتصال اتوآنتی‌بادی 
به رسپتور TSH‏ در سلول‌های فولیکولراپی‌تلیال تیروئید 
ایجاد می‌شود. 


فصل ۱۰ * بیماری‌های آندوکرین 

۵ بیماری‌های همراه: همانند تیروئیدیت هاشیموتو, 
بیماری‌های اتوایمیون متل لوپوس, آنمی پرنیشیوز: 
دیابت نوع gl‏ بیماری آدیسون ممکن است درهمراهی 
با گریوزدیده شوند. 

پاتولوژی 

۱- هیپرپلازی و هیپرتروفی منتشر سلول‌های آپی‌تلیال 
فولیکولار 

۲- سلول‌های اپی‌تلیال فولیکولار, بلند. استوانه‌ای و 
متراکم‌ترمی‌گردند. 

۳- کلوئید موجود در مجرای فولیکولار, رنگ پریده و 
حاشیه (Scalloped margins) Slo‏ دارد. 

۴- انفیلتراسیون با غلبه لنفوسیت‌های 1 

۵- وجود مرا کزژرمینال (زایگر) 

۶- رسوب گلیکوزآمینوگلیکان‌ها و انفیلتراسیون لنفوسیتی 

در افتالموپاتی و درموپاتی 


۰- وجود مناطقی از فیبروزو کلسیفیکاسیون و تغییرات 
کبستیک در نمای میکروسکوپی تبروئید, مربوط به 
کدامیک از بیماری‌های زیراست؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ - دانشگا هآزاد اسلامی) 

الف) بیماری گریوز 

ب) گواترندولرتوکسیک 

ج) تیروئیدیت تحت حاد لنفوسیتی 

د) تیروئیدیت دوکرون 


اقآگواترمولتی pas‏ دراین بیماری غده تیروئید 
مولتی لوبوله» بزرگ و نامتقارن است. در برش سطحی. 
ندول‌های نامنظم حاوی مقادیر متغیری ازکلوئید ژلاتینی 
وبه رنگ قهوه‌ای وجود دارد. درضایعات قدیمی, غالبا 
مناطقی از فیبروز: خونریزی. کلسیفیکاسیون و تغییرات 
کیستیک مشاهده می‌گردد (نکته اصلی سئوال). 

درنمای میکروسکوپی. فولیکول‌های سرشارا زکلوئید 
که با اپی‌تلیوم غیرفعال و پهن مفروش گردیده‌اند و 
مناطقی از هیپرتروفی و هیپرپلازی اپی‌تلیوم فولیکولر دیده 
می‌شبونتن 
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۳۵۸ 


۱ شایعترین علت هیپوتیروئیدی در مناطقی که 
کمبود 05 ندارند. تیروئیدیت لنفوسیتیک مزمن 
(تیروئیدیت هاشیموتو) است. نکات مهم دراین 
بیماری به قرارزیراست: 

* انفیلتراسیون لنفوسیت‌های کوچک. پلاسماسل 
و مراکززایگر(ژرمینال) ۳ 

© وجود سلول‌های هرتل یا اکسی‌فیل با 
سیتوپلاسم گرانولارو ائوزینوفیلی 

* تیروئیدیت هاشیموتو ریسک ابتلا به لنفوم 
غیرهوچکینی Be cell‏ را بالا می‌برد. 

* دراین بیماران آنتی‌بادی‌های آنتی‌تیروگلوبولین 
و آنتی‌پراکسیدان مثبت هستند. 

0 ۸ کاهش aL‏ است. 

۲ تیروئیدیت تحت حاد دوکرون معمولاً در زنان 
۵۰۰ سال و معمولاً متعاقب یک عفونت ویروسی 
قنفسی فوقانی رخ می‌دهد. تخریب فولیکول‌های 
تیروئید و خروج کلوئید موجب انفیلتراسیون PMN‏ 
می‌شود که با گذشت]زمان. انفیلتراسیون توسط 
لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و ماکروفاژها جایگزین 
می‌شود. وجود یک واکنش گرانولومایی حاوی 
سلول Giant‏ ویزگی این نوع تیروئیدیت است. 

۳ تبروئیدیت تحت ole‏ لنفوسیتی ممکن است پس از 
زایمان رخ دهد و chlo‏ ۲ یافته پاتولوژیک زیر است: 

الف) انفیلتراسیون لنفوسیتی 
ب) مراکزژرمینال (زایگر) هیپرپلاستیک درپارانشیم 
تیروئید 

۴ درتیروئیدیت ریدل, تیروئید سفت و ثابت بوده و 
ممکن است با فیبروزرتروپریتوئن همراه باشد. 

۵ بیماری گریوز با هیپرتروفی و هیپرپلازی منتشر 
فولیکول‌ها و انفیلتراسیون لنفوسیتی (باغلبه (T-cell‏ 
مشخص می‌گردد. ویزگی پاتولوژیک Lol‏ افتالموپاتی 
ودرموپاتی ناشی ازگریوز: رسوب گلیکوزآمینوگلیکان‌ها 
و انفیلتراسیون لنفوسیتی است. 

۶ درگواترمولتی ندولر, فولیکول‌ها سرشار ازکلوئید 
ژلاتینی بوده و درضایعات قدیمی مناطقی از فیبروز, 
خونریزی. کلسیفیکاسیون و تغییرات کیستیک 
مشاهده می‌گردد. 


۱- خانم ۴۵ ساله به cle‏ ندول سرد تیروئید 
تحت عمل جراحی قرار می‌گیرد. در نمای ظاهری. 
ضایعه منفرد با محدوده کاملاً مشخص و در مطالعه 
میکروسکوپی متشکل ازفولیکول‌های تیروئید تقریباً 
هم‌اندازه و مشابه بافت طبیعی تبروئید است. ضایعه 
دارای کپسول مشخص با اثرفشاری روی بافت طبیعی 
آطراف می‌باشد؛ مناسب‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری _اردیبهشت )٩۴‏ 
الف) آدنوم فولیکولار ب) بیماری گریوز 
ج) کارسینوم مدولاری د کارسینوم پاپیلری 


(قآدنوم‌های تیروئید 

تعریف: آدنوم تیروئید, نثوپلاسم خوش خیم تیروئید 
بوده که ازاپی‌تلیوم فولیکولارمنشاء می‌یابد و معمولا 
منفره است. اگرچه اکثرآدنوم‌ها, غیرعملکردی هستند. 
اما تعداد اندکی ازآنها هورمون‌های تیروئیدی تولید 
می‌کنند (آدنوم توکسیک) و تیروتوکسیکوز بالینی ایجاد 

و پاتوژنز 

۱- درآدنوم‌های توکسیک. مسیرهای سیستم پیام‌رسان 
رسیتور 1511 دچار موتاسیون هستند. دو موتاسیون مهم 
دراین بیماران شامل 13188 و 23۸5 است. آدنوم‌های 
توکسیک چون هورمون تیروئیدی تولید می‌کنند موجب 
هیپرتیروئیدی علامتدارشده و درمطالعات تصویربرداری 
به صورت ندول (Hot) Elo‏ دیده می‌شوند. 

۲- در 7/۲۰ از آدنوم‌های فولیکولی بدون عملکرد, 
موتاسیون در ژن 1۸5 دیده می‌شود. 

و پاتولوژی: آدنوم یک ضایعه منفرد بوده که از 
فولیکول‌های پر شده از کلوئید که توسط سلول‌های 
آپی‌تلیال مفروش شده, تشکیل گردیده است. آدنوم 
دارای یک کیسول مشخص و سالم است. 

8 تکته‌ای بسیار مهم: بررسی تهاجم به کپسول در 
افتراق آدنوم فولیکولاراز کارسینوم فولیکولار حیاتی است؛ 
چرا که در کارسینوم فولیکولا, تهاجم به کپسول و یا 
عروق وجود دارد ولی در آدنوم فولیکولا, کپسول سالم و 


تهاجم نیافته است (نکته hol‏ سئوال). گاهی در آدنوم 
فولیکولار آتیپی سلولی مشاهده می‌شود ولی تنها نشانه 
بدخیمی؛ تهاجم به کپسول است و نه آتیپی سلولی 

۵ علائم بالینی: اکثرآدنوم‌های تیروئید به شکل ندول 
بدون درد تظاهرمی‌یابند. توده‌های بزرگتررممکن است 
علائم موضعی نظیراشکال در بلع به وجود آورند. 

اسکن تیرونید: ادنوم‌ها معمولا در اسکن تیروئید به 
صورت ندول سرد دیده می‌شوند. حداکثر۱۰/ ندول‌های 
سرد در نهایت بدخیم می‌شوند. برعکس, بدخیمی در 
ندول‌های «glo‏ فادر است. آدنوم‌های توکسیک دراسکن 
تیروئید به صورت یک ندول Elo‏ نمایان می‌شوند. 
8 کنکته: افتراق قطعی آدنوم‌ها از کارسینوم فولیکولی 
فقط براساس بررسی دقیق هیستولوژی نمونه جراحی 


(OO CMM ----------------------‏ 
۲- آقای ۴۶ ساله با ندول منفرد تیروئید مراجعه کرده 
است. در بررسی میکروسکوپی, توده کپسول‌دار و 
متشکل ازفولیکول‌های منظم حاوی کلوئید است. برای 
تشخیص بدخیمی, کدامیک از موارد زیر ضروری است؟ 
(پرانترنی اسفند -٩۴‏ قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 

الف) تهاجم به کپسول 

ب) میتوز بالا 

ج) وجود سلول‌های با سیتوپلاسم ائوزینوفیلی 

0( وجود آتبپی در سلول‌ها 


el‏ سئوال ۳۱ مراجعه شود. 


(60 


۳- احتمال بدخیمی در کدام ندول تبروئید بیشتراست؟ 

sly)‏ شهریو 90 - قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

Multiple الف)‎ 
Warm ج)‎ 


Hot ب)‎ 
Cold د)‎ 


فصل ۱۰ * بیماری‌های آندوکرین 


te pug -۴‏ ساله با سابقه رادیوتراپی گردن و ندول تیروئید 
مورد جراحی قرار می‌گیرد. در بررسی میکروسکوپی؛ 
فولیکول‌های تیروئید مفروش از سلول‌هایی با هسته‌های 
روشن و حاوی سودوانکلوزیون دیده می‌شود. PIAS‏ 
تشخیص زیر محتمل‌تراست؟ 

Papillary carcinoma (Will 


(پرانترنی میان‌دوره -دی 44( 


Follicular carcinoma ب)‎ 
Medullary carcinoma (¢ 


Anaplastic carcinoma د)‎ 


TE‏ رسینوم پاپیلری تیروئیدی 

۵ اپیدمیولوژی: شایعترین سرطان تیروئید است 
(بیشتر از ۸۸۵ موارد). 

هپاتوزنن فعال‌شدن مسیر JES MAP‏ ویژگی اکفر 
کارسینوم‌های پاپیلری است. بازآرایی کروموزومی درأنکوژن 
1 با 118161 در کانسر پاپیلری دیده می‌شود. 

۵ ریسک فاکتور: مواجهه با اشعه‌های یونیزان به ویژه 
دردودهه اوّل زندگی؛ مهمترین ریسک فاکتور کانسرهای 
تیروئید است. اکثر کانسرهای ناشی از مواجهه با اشعه‌های 
یونیزان. کارسپنوم پاپیلری هستند. 

یافته‌های پاتولوژیک: تشخیص کارسینوم پاپیلری بر 
اساس ویزگی‌های هسته سلول‌های نئوپلاستیک صورت 
می‌گیرد. حتی اگرالگوی پاپیلری وجود نداشته باشد؛ این 
ویزگی‌ها عبارتند ازن 

۱- هسته سلول‌ها دارای کروماتین ظریف و پراکنده 
بوده که سبب نمای شفاف اپتیکی می‌شود. به این 
تغییرات در هسته سلول‌ها. نمای Ground glass‏ یا 
Annie eye‏ 0۲02۳ گفته می‌شود. 

۲- انکلوزیون‌های کاذب داخل هسته‌ای رسودوانکلوزیون) 

۳- شیارهای داخل هسته‌ای (Intranuclear grooves)‏ 

۴- اجسام پساموما: ساختمان‌های کلسیفیه‌ای 
هستند که درون پاپیلاها دیده می‌شوند. 

ه تظاهرات بالینی: کارسینوم پاپیلری به شکل توده 
بدون درد درگردن یا تیروئید ویا به شکل متاستاز به 
غدد لنفاوی گردن تظاهرپیدا می‌کند. 

پیش‌آگهی: پیشآگهی این توموربسیارخوب است 
به طوری که ۱۰۹۵۳۷1۷۵1 JLo‏ آن ۸٩۵‏ است. متاستاز 
منفرد به غدد لنفاوی گردنی. اثری برروی پیشآگهی | 


۲۳۵۹ 


www.kaci.ir 


www.kaci.ir 


۳۶۰ 


Tumour cells Papillae Psammoma body 


(having ‘ground-glass’ nuclei) 


خوب این کانسرندارد.اگرچه متاستاز کارسینوم پاپیلری: 
لنفاوی است ولی درتعداد کمی از بیماران متاستاز خونی 
به ریه درزمان تشخیص وجود دارد. پیشآگهی به عوامل 
زیر بستگی دارد: ۱- سن بیمار در افراد بالای ۴۰ سال 
پیشآگهی بدتر می‌شود). ۲- وجود گسترش به خارج 
تبروئید و متاستاز دوردست. 


۳۵- کدامیک از کانسرهای اوّلیه تیروئید متشکل از 
سلول‌هایی با" هسته حاوی کروماتین ظریف و پخش " 
بوده که به dim‏ منظره‌ای شفاف را می‌دهد؟ 


۶- در بررسی میکروسکوپی از تومور کپسول‌دار 
تبروئید. سلول‌هایی با هسته‌های نسبتا روشن واجد 
شیاری برروی هسته دیده می‌شود که این سلول‌ها به 
دوریک محورمرکزی همبندی عروقی تجمع یافته‌اند. 
تهاجم سلول‌های تومورال به کپسول توده همراه با 
پساموما Gol‏ نیزمشهود است. تشخیص شما چیست؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 


الف) آدنوم ytd‏ کارسینوم فولیکولر 
ج) کارسینوم آناپلاستیک د کارسینوم پاپیلری 


۷- در نمونه ندول تیروئید بیماری. هسته‌های 


Gol و پساموما‎ Optically Clear .Pseudoinclusion 

دیده شده است. کدامیک از تشخیص‌های زیر محتمل‌تر 

الست؟ ‏ (پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیراز]) 
الف) کارسینوم پاپیلری ب) کارسینوم مدولری 


ج) کارسینوم هرتل -سل ده کارسینوم فولیکولر 


۸- مرد Fd‏ ساله‌ای که به علت وجود توده منفرد 
درلوب راست تیروئید جراحی شده است. در نمای 
میکروسکوپی, تومور از زواید انگشتی ساخته شده 
که پوشیده از سلول‌های اپی‌تلیال بوده که هسته 
روشن دارند و حاوی انکلوزیون درون‌هسته‌ای و شیار 
(Groove)‏ هستند, بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانتری اسفند ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 


الف) کارسینوم پاپیلری ‏ ب) آدنوم فولیکولر 
ج) کارسینوم فولیکولر 


به پاسخ سئوا 


۹-کدامیک از کانسرهای اوّلیه تیروئید عمدتاً از 
طریق مسیرهای لنفاتیک مناستاز می‌دهند؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


لش انوم بای بخ تارونوم وتا 
ج) کارسینوم مدولری . د کارسینوم آناپلاستیک 
به پاسخ سئوال ۳۴ مراجعه شود. 


۰- شایح‌ترین تومور بد خیم تیروئید کدامیک از موارد 


زیرمی‌باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
الف) پاپیلری ب) فولیکولر 


+95 eal )0([ 


۱- در تشخیص افتراقی ضایعات فولیکولر تیروئید. 
plas‏ یافته‌های میکروسکوپی زیر به نفع کارسینوم 
فولیکولر است؟ (پرانترنی - شهریور M4‏ 

الف) وجود پلئومورفیسم هسته‌ای موضعی 

ب) آتیپی و هستک‌های برچسته 

ج) اندازه و حجم توده 

د) تهاجم به کپسول و یا عروق 


#اکارسینوم فولیکولر 

و اپیدمیولوژی: کارسینوم فولیکولر تیروئید دوّمین 
سرطان شایع تیروئید است (۵-۱۵/). در زنان شایع‌تر 
بوده و درسنی بالاتراز کارسینوم پاپیلری ایجاد می‌گردد 
Sey)‏ بروز۴۰ تا۶۰ سال). 

اتیولوژی 

۱- کارسینوم فولیکولر در مناطق دچارکمبود ید شایع‌تر 


است. 


۲- کارسینوم فولیکولر تیروئید در اغلب موارد با 
موتاسیون 1۸5 با مسیرپیام‌رسان 1316/۸16۲ همراه 


است. این دو موتاسیون در آدنوم فولیکولر خوش خیم و 
کارسینوم آناپلاستیک نیزممکن است وجود داشته باشد. 

¥- در LET‏ مبتلایان به کارسینوم فولیکولر یک 
ترانسلوکا سیون موجب ایجاد ژن الحاقی PAX8-PPARG‏ 
می‌شود. : 

ه علانم بالینی: کارسینوم فولیکولرتیروئید اکثر به 
شکل یک "ندول منفرد سرد" تظاهر می‌یابد. 

راه‌های انتشار: این تومور از طریق خون به ریه. 
استخوان و کبد متاستاز می‌دهد. برخلاف کارسینوم 
پاپیلری متاستاز oud a‏ لنفاوی ناحیه‌ای نادراست. 


کانسرفولیکولرتیرونید 


درمان: کارسینوم فولیکول راز طریق جراحی درمان 
می‌شود: 

تشخیص افتراق: افتراق کارسینوم فولیکول را زآدنوم 
فولیکول راز نظرظاهری غیرممکن است. تنها راه افتراق 
کارسینوم فولیکولر از آدنوم فولیکولر بررسی تهاجم تومور به 
کپسول و عروق خونی است. تهاجم تومور به کپسول و عروق 
خونی حاکی از کارسینوم فولیکولر است (۱۰۰/ امتحانی). 


۲- در بررسی توده تبروئید. ساختارهای فولیکولر 
با هسته‌های یک شکل دیده می‌شود. کدامیک از 
موارد زیردر افتراق آدنوم ازکارسینوم فولیکولر اهمیت 
بیشتری دارد؟ 
(All‏ برداشت نمونه کافی برای تشخیص تهاجم به کپسول 
ب) انجام تست‌های ایمنوهیستوشیمی 
ج) انجام تست‌های مولکولی 
د) بررسی مارکرسرمی کلسی‌تونین 


(پرانترنی میان دوره - خرداد ۱۴۰۰) 


۳- خانم ۲۵ ساله‌ای با توده ۴ سانتی‌متری تویردر 
لوب راست تیروئید مراجعه کرده است. سلول‌های 
ضایعه طرحی شبیه به سلول‌های غددی فعال تبروئید 
دارند و به کیسول و عروق تهاجم نموده‌اند. کدام 


۷۷۷۰۵۵۳ 


YF) 


عبارت در مورد این Sylow‏ صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
(ull‏ هسته سلول‌ها طرح شیشه مات (Ground Glass)‏ 


دارد. 


ب) اجسام پساموما در ضایعه دیده می‌شود. 
ج) بیشتربه استخوان و ریه. متاستاز می‌دهد. 
د) در استرومای تومور مواد آمیلوئید دیده می‌شود. 


کارسینوم فولیکولرتیروئید AS)‏ از طریق خون به ریه. 
استخوان و کبد متاستاز می‌دهد. همچنین به پاسخ 
سئوال ۴۱ مراجعه شود. 


©eOa pe ---------------------- 


۴- میزان بروز GIL‏ جهش RAS‏ در plas‏ ضایعه 


تیروئید دیده می‌شود؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩‏ -قطب ۸ کشوری [دانشگاه (lola S‏ 
الف) کارسینوم فولیکولر ‏ ب) کارسینوم پاپیلری 
ج) کارسینوم مدولری . د تیروئیدیت دوکرون 


شایمترین اختلال آنکوزتیک در کارسینوم فولیکولر 
موتاسیون gRAS‏ ترانسلوکاسیونی است که موجب ایجاد 


ژن الحاقی PAX8-PPARG‏ می‌شود. 


تیروئید 
۵- در کدامیک از تومورهای تیروئید افزایش 
کلسی‌تونین سرم و رسوب آمیلوئید در تومور دیده 
می‌شود؟ «پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه poy‏ 
Follicular carcinoma (Wl!‏ 
ب) Papillary carcinoma‏ 
Medullary carcinoma (¢‏ 


Anaplastic carcimoma د)‎ 


رسینوم مد ولری 8 

تعریف: کارسینوم مدولری تیروئید یک نئویلاسم 
نوروآندوکرین بوده که از سلول‌های پرافولیکولریا 6 
تیروئید منشاء می‌گیرد. این سلول‌هاء کلسی‌تونین ترشح 
می‌کنند که نقش مهمی در تشخیص و پیگیری بیماران 
بعد از جراحی دارد. 


۳۶۲ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Tumour cells Organoid pattern Amyloid stroma ۰ Calcification 


ه زنتیک: موتاسیون پروتوأآنکوژن RET‏ در ایجاد 
کارسینوم مدولری تیروئید نقش دارد. 

انواع: کارسینوم مدولری تیروئید در ۸۷۰ موارد 
اسپورادیک بوده و در۳۰/ موارد به صورت خانوادگی در 
زمینه 1۷132۸ و 1۷1151۷218 و کارسینوم مدولری تیروئیدی 
خانوادگی (FMTC)‏ بدون ارتباط با 1۳1 است. 

غربالگری: درهردو شکل اسپورادیک و خانوادگی 
موتاسیون پروتوانکوژن 18771 وجود دارد. غربالگری اقوام 
بیماراز نظرسطح GIL‏ کلسی‌تونین یا موتاسیون RET‏ 
امکان تشخیص زود رس توموررادرموارد فامیلیال امکان پذیر 
می‌کند. 

پاتولوژی: cls‏ پاتولوژیک کارسینوم مدولری تیروئید 
در زیر میکروسکوپ به صورت آشیانههایی از سلول‌های 
چندوجهی (SEQ cl)‏ و دوکی شکل به همراه رسوب ماده 
آمیلوئید می‌باشد (۱۰۰/ امتحانی). یافته کارا کتریستیک: 
رسوب ماده آمپلوئید بوده که در حقیقت کلسی‌تونین تغییر 


شکل یافته است (نکات اصلی سئوال). 
()) توجه: کارسینوم مدولری خانوادگی دو ویژگی دارد که 
عبارتند gl‏ 


۱- چند کانونی بودن 

۲- هیپرپلازی چند کانونی سلول C‏ 
توجه: در تمام بستگان مبتلایان به MEN?‏ در 
صورت وجود موتاسیون 18۳ باید جهت پیشگیری از 
کارسینوم مدولری تیروئید. تیروئیدکتومی پروفبلاکتیک 
انجام شود. 


TE‏ رسینوم آناپلا ستیک:کارسینوم آناپلاستیک تیرونید. 
تومورهای تمایز actly‏ سلول‌های پوششی فولیکولر 
تیروئید هستند. این تومور بسیار مهاجم بوده و میزان 
مرگ و میردر آن Ze»‏ است. مبتلایان به این سرطان 


نسبت به ple‏ کانسرهای تیروئید. مُسن‌تر هستند 
(گزینه ۵). 
پاتولوژی: در لام پاتولوژی سلول‌های زیر دیده می‌شود: 
۱- سلول‌های Gaint‏ پلئومورفیک Sip‏ 
۲- سلول‌های دوکی‌شکل با ظاهرسارکومی 


(69 + ۳ 


۶- در رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمیایی سلول‌ها و 
استرومای تومورال یک ندول تیروئید, کلسی‌تونین 
شناسایی می‌گردد. plus‏ نوع 19095 زیر محتمل‌تراست؟ 

(پرانترنی میان‌دوره دی AY‏ 


الف) پاپیلری ب) فولیکولر 
ج) آناپلاستیک د) مدولری 


۷- در گزارش پاتولوژی ضایعه تیروئید. به وجود 
سلول‌های توسوری چندوجهی و دوکی‌شکل و مقدار 
Gols}‏ ماده صورتی رنگ یکنواخت بدون سلول در 
بافت اشاره شده com!‏ کدامیک از کارسینوم‌های 
تیروئید این نما را ایجاد می‌کنند؟ 


(دستیاری -اسفند (VY‏ 


الف) مدولری ب) پاپیلری 
ج) فولیکولر د) آناپلاستیک 


دو Ab‏ مهم در لام پاتولوژی کارسینوم مدولری 
تیروئید. عبارتند ازن 

۱- سلول‌های چندوجهی (پّلی‌گونال) و دوکی شکل 
(Spindle-Cell)‏ 


۲- رسوب ماده آمیلوئید که به صورت رسوب بدون 
سلول صورتی رنگ در لام پاتولوژی دیده می‌شود. 
همچنین به پاسخ سئوال ۴۵ مراجعه شود. 


فصل ۰ * بیماری‌های آندوکرین ۳۳۳۳ 


۸- درکدام تومور تیروئید وجود رسوبات آمیلوئید 


بیشتردیده می‌شود؟ (پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 
الف) کارسینوم مدولری ‏ ب) کارسینوم آناپلاستیک 
ج) کارسینوم Gleb‏ د کارسینوم فولیکولر 


۹- کدامیک از تومورهای تیروئید در سندرم MEN‏ 


دیده می‌شود؟ (دستیاری -اسفند (AV‏ 
(Al‏ توموری که chlo‏ ساختمان‌های پاپیلری در بافت و 
انکلوزیون‌های داخل هسته‌ای باشد. 

ب) توموری که دارای رسوب آمیلوئید درمناطقی از بافت 
preys)‏ است. 

ج) توموری که عمدتا دارای فولیکول‌های تیروئیدی زیاد 
به همراه دست‌اندازی به کپسول است. 

د) توموری که از سلول‌های B‏ در زمینه تیروئیدیت 
هاشیموتو نشأت می‌گیرد. 


شایعترین کانسرتیروئید که درهمراهی با ۷18۷2۸ و 
8 رخ می‌دهد. کارسینوم مدولری تیروئید است. 


www.kaci.ir 


۰- در بررسی میکروسکوپی 0095 منفرد غده تیروئید 
slow‏ جوانی. یک رشد نتوپلاستیک متشکل از 
سلول‌های چندوجهی تا دوکی مشاهده گردید. در 
ماتریکس خارج سلولی. مواد صورتی رنگ هموژن 
و آمورف وجود دارد. برای پیگیری hon‏ بعد از عمل 
تیروئیدکتومی, اندازه‌گیری کدامیک پیشنهاد می‌شود؟ 

(دستیاری -تیر۱۳۰۰) 


Thyroglobulin الف)‎ 


Serotonin ج)‎ 


Calcitonin ب)‎ 


Calcium د)‎ 


۳۶۳ 


(cis) تمرینی‎ cose! LC 


۱ آدنوم فولیکولر شایعترین نتویلاسم خوش خیم 
تیروئید بوده در حاللی که کارسینوم پاپیلری 
شایعترین نثوپلاسم بدخیم تیروئید است. 

۲ آدنوم فولیکول راز فولیکول‌های تیروئیدی پُرشده 
از کلوئید تشکیل یافته که توسط یک کپسول 
مشخص و سالم احاطه گردیده است. 

۲ بررسی تهاجم به کپسول درافتراق آدنوم فولیکولر 
از کارسینوم فولیکولر حیاتی است چرا که در 
کارسینوم فولیکولر تهاجم به کپسول و یا عروق 
وجود داردولی درآدنومفولیکور» کپسول سالم و 
تهاجم LG‏ است. 

۴ ریسک بدخیم درندول‌های "سرد" بیشتراست. 

۵ یافته‌های میکروسکوپیک کاراکتریستیک کارسینوم 
پاپیلری تیروئید به قرار زیر هستند: 
@ هسته سلول دارای کروماتین ظریف و پراکنده 
بوده که سبب نمای شفاف Sal‏ می‌شود. 
نمای Orphan annie eye L Ground glass‏ 
درهسته سلول‌ها 
۶ انکلوزیون‌های کاذب داخل هسته‌ای 
شیارهای داخل هسته‌ای (Grooves)‏ 

* اجسام پساموما 

۶ کارسینوم فولیکولر از طریق خون و کارسینوم 
پاپیلری از طریق لنف گسترش می‌یابد. 

۷ ویزگی‌های مهم کارسینوم مدولری تیروئید, 
عبارتند jl‏ 
* از سلول‌های پاافولیکولریا ۲ تیروئید منشاء 
یافته وکلسی‌تونین ترشح می‌کند. 

* موتاسیون پروتوآنکوژن 181 در ایجاد آن AB‏ 
دارد. 

* از سلول‌های چندوجهی و دوکی شکل به همراه 
رسوب ماده آمیلوئید تشکیل یافته است. 

* با سندرم‌های 1112۸ و MEN2B‏ همراهی 


دارد. 


۷۷۷۵۵۲ 


۶۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


HWE} 


poe (C)) 


۵۱- ضایعات اسکلتی بانمای Ostitis FibrosaCystica‏ 
ثانویه به کدامیک از اختلالات زیراست؟ 
oily)‏ شهریو 40 -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 
الف) هیپرپاراتیروئیدی ب) هیپوتیروئیدی 
ج) کم کاری غده هیپوفیز د) پرکاری غده هیپوفیز 


هیپرپاراتیروئیدی اوّلیه 
اتیولوژی: هیپرپاراتیروئیدی adsl‏ یک علت مهم 
هیپرکلسمی است. علل هیپرپاراتیروئیدی عبارتند از 
۱- آدنوم: Ad‏ تا 1۹۵ 
۲- هیپرپلازی اولیه پاراتیروئید: ۵ تا 1:۱۰ 


0 oe 
ی هنم‎ CF 30 


۳- کارسینوم پاراتیروئید: )2 

ژنتیک: اختلال در دو ژن به طورشایع در همراهی با 
تومورهای پاراتیروئید گزارش گردیده‌اند: 

۱- بازآرایی ژن سیکلین 1 

۲- موتاسیون درژن سرکوبگر تومور MEN]‏ 

و اپیدمیولوژی: هیپرپاراتیروئیدی all‏ در زنان با 
نسبت ۴ به ۱ شایع‌تراست. 

تظاهرات بالینی: افزایش میزان کلسیم یونیزه 
شایع‌ترین تظاهر هیپرپاراتیروئیدی col Al‏ همچنین 
هیپرپاراتیروئیدی afl‏ شایع‌ترین علت هیپرکلسمی 
خاموش (بی‌علامت) می‌باشد. تظاهرات هیپرپاراتیروئیدی 


adsl‏ به 15 زیر هستند: 
© دردهای استخوانی و سنگ کلیه 
© اختلالات گوارشی: پبوست, تهوع» زخم پیتیک. 
پانکراتیت و سنگ کیسه صفرا 


© اختلالات CNS‏ افسردگی, لنارژی و تشنج 

@ اختلالات نوروماسکولار: ضعف و هیپوتونی 

© پرادراری و پرنوشی 
#9 یادآوری: دردهای استخوانی. سنگ کلیوی, علائم 
شکمی وتظاهراتسایکوویک pe‏ اصلی soap bam‏ 
اولیه هستند. 

پاتولوژی: تظاهرات اصلی هیپرپاراتیروئیدی عبارتند 
!3 


:Osteitis fibrosa cystic -)‏ در این وضعیت کورتکس 
استخوان نازک شده و مفزاستخوان حاوی بافت فیبری 
ob;‏ به همراه کانون‌های خونریزی و کیست است. 

(Brown tumor) تومورهای قهوه‌ای‎ -۲ 

۳- سنگ‌های دستگاه ادراری و کلیه 

۴- نفروکلسینوز 


۲- خانمی ۲۰ ساله با دردهای استخوانی و سطح 
کلسیم mg/dl‏ ۱۹ مراجعه نموده. شایع‌ترین یافته در 


پاراتیروئید وی کدام است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۶ قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیرز]) 
الف) کارسینوم ب) هیپرپلازی 
ج) آدنوم د) آتروفی 
به پاسخ سئوال ۵۱ مراجعه شود. 


۳- در یک خانم ۴۵ ساله که Cle ay‏ کارسینوم 
فولیکولر تیروئید تحت عمل جراحی برداشتن کامل 
تیروئید قرار گرفته است. ۲۴ ساعت پس از عمل بیمار 
از سوزش در دست‌ها و Lab‏ شکایت دارد. علائم بیمار 
به سرعت تبدیل به کرامپ‌های شدید عضلانی و 
تشنج می‌شوند. قبل از شروع درمان کدامیک از نتایج 
آزمایشگاهی زیر مورد انتظار است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
(ill‏ کاهش کلسیم و افزایش PTH‏ 
ب) کاهش کلسیم و کاهش PTH‏ 
ج) افزایش کلسیم و کاهش PTH‏ 
© افزایش کلسیم و افزایش PTH‏ 


اپیدمیولوژی: شیوع هیپوپاراتیروئیدی نسبت به 
هیپرپاراتیروئیدی بسیا رکمتراست. 

واتیولوژی 

۱- از ow‏ رفتن در هنگام جراحی: شایع‌ترین علت 
هیپویاراتیروئیدی برداشتن اشتباهی پاراتیروئید درهنگام 


تیروئیدکتومی یا دایسکشن گردن است (مثل Case‏ مورد 
نظر سئوال). 

۲- فقدان مادرزادی: سندرم دی‌ژرژبه علت حذف 
بخش‌هایی ازکروسوزوم 2201.2 رخ داده و با موارد زیر 
مشخص می‌گردد: 

(A‏ هیپوپاراتیروئیدی 

ب) آپلازی تیموس 

ج) نقائص قلبی 

۳- هیپوپاراتیروئیدی اتوایمیون: یک سندرم Sl‏ چند 
غده‌ای ناشی از اتوآنتی‌بادی برعلیه ارگان‌های متعدد 
غددی است (پاراتیرونید. تیروئید, آدرنال‌ها و پانکراس). 

تظاهرات بالینی: علائم بالینی به علت هیپوکلسمی 
ناشی ا زکمبود PTH‏ بوده و به قرارزیر هستند: 

۱- افزایش تحریک پذیری عصبی - عضلانی به شکل 
گرگز اسپاسم عضلانی. شکلک درآوردن و اسپاسم 


کارپوپدال ممتد یا کزاز 
۲- آریتمی‌های قلبی 
۳- افزایش فشار داخل جمجمه 
۴- تشنج 


۵ گاهی در موارد مزمن کاتاراکت. کلسیفیکاسیون 
گانگلیون‌های بازال مغز و اختلالات دندانی دیده می‌شود. 
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۱ شایعترین علت هیپرپاراتیروئیدی اولیه, آدنوم 


پاراتیروئید است. 
۲ یافته‌های پاتولوژیک bol‏ هیپرپاراتیروئیدی اولیه 
عبارتند از: 


Osteitis fibrosa cystic (Wall 

ب) تومورهای قهوه‌ای (Brown tumor)‏ 
ج) سنگ‌های ادراری و کلیوی 

9( نفروکلسینوز 


۳۶۵ 


kaci.ir 


www. 


۳۶۶ 


ندب سس 


Recs (O) 


11 تمام تغییرات مورفولوژیک زیر در دیابت نوع‎ -OF 
دیده می‌شود. بجز:‎ 
(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان])‎ 
کاهش اندازه و تعداد جزایر‎ (ll 
ب) رسوب آمیلوئید‎ 
ج) انفیلتراسیون لکوسیت‌ها در جزایر‎ 
Ly د) دگرانولاسیون سلول‌های‎ 


تفیبرات پانکراس در دیابت: تغییرات 
پانکراس در جریان دیابت عبارتند از 

۱- کاهش تعداد و اندازه جزایرپانکراس: این ویژگی در 
دیابت نوع 1 بیشتردیده می‌شود. 

۲- انفیلتراسیون لکوسیت‌ها در جزایر: انفیلتراسیون 
لنفوسیت‌های AFT‏ بیشتردر دیابت نوع ]رخ می‌دهد. 

۳- رسوب آمیلوئید در جزایر: در دیابت نوع 11 مشاهده 
می‌گردد. آمیلوئید به شکل رسوبات صورتی رنگی 
دیده می‌شود که در اطراف مویرگ‌ها و بین سلول‌ها قرار 
دارند. ۱ 

۴- افزایش تعداد و اندازه جزایر: این ویزگی در نوزادان 
غیردیابتی مادران دیابتی مشاهده می‌گردد. 


—— 


۵- در پانکراس نوزاد غیردیابتی متولد شده از مادر 
مبتلا به دیاب ت کدامیک از موارد زیر دیده می‌شود؟ 


پاتولوژیک 


(پرانترنی -اسفند (AY‏ 
الف) افزایش تعداد و اندازه جزایر لانگرهانس 
ب) دگرانولاسیون سلول‌های بتا دربررسی میکروسکوپ 
الکترونی 
ج) انفیلتراسیون لکوسیتی ائوزینوفیل در جزایر لانگرهانس 
د) رسوب مواد آمیلوئید در جزایر لانگرهانس 


به پاسخ سئوال OF‏ مراجعه شود. 


63 Saas 


۶ کدامیک از مشخصات زیربین دیابت نوع آو نوع 
1 مشترک است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) وجود آنتی‌بادی برعلیه سلول‌های جزایرلانگرهانس 
پانکراس 
ب) مقاومت به عملکرد انسولین 
ج) ارتباط با MHC Class II‏ 
د) گلیکولیزاسیون غیرآنزیمی پروتئین‌ها 


پاتوژنز عوارض مزمن دیابت: هیپرگلیسمی پایدار 
گلوکوتوکسیسیتی) مدیاتور اصلی در ایجاد عوارض مزمن 
دیابت است. حداقل ۳ مسیرمتابولیک مجزا موجب عوارض 
طولانی‌مدت دیابت می‌شوند. این مسیرها عبارتند ازن 

1- تولید فرآورده‌های نهایی گلیکاسیون پیشرفته (AGES)‏ 
به علت واکنش‌های غیرآنزیمی بین پیش‌سازهای 
داخل سلولی مشتق از گلوکزبا پروتئین‌های آمینی, AGE‏ 
ایجاد می‌گردد (گزینه د). تولید ۸0 با هیپرگلیسمی 
شدت می‌یابد. 

۲- فعال شدن پروتئین CLS‏ 

۳- اختلال در مسیرها پلی‌آل 
توضیح ضروری:گزینه‌های ill‏ ب وج. براساس جدول 
ارائه شده در صفحه بعد مختص به هریک ازانواع دیابت 
نوع LT‏ 11 هستند. گزینه Mo"‏ پاتوژنزعوارض مزمن دیابت 
بوده که درهردو نوع دیابت رخ می‌دهد. 


(600) Sa 
| wR )0([ 


۷- به کدامیک از نماهای میکروسکوپی در بیوپسی 
al‏ فرد مبتلابه دیابت. ضایعه Kimmelstiel-Wilson‏ 
اطلاق می‌گردد؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه مشهد]) 
(il‏ گلومرولواسکلروزندولر ب) اسکلروزمزانژیال منتشر 
ج) آرتریولواسکلروزهیالن ‏ د) نکروزپاپیلری 


نفرویاتی دیابتی: نارسایی کلیه دومین علت مرگ 
ناشی از دیابت بعد از انفارکتوس میوکارد است. در نفروپاتی 
دیابتی ۳ ضایعه مهم دیده می‌شود: 


مقایسه دیابت نوع آو آ1 (مربوط به سئوال (OF‏ 


Tepes 
بالینی‎ 8 


شروع معمولا در دوره کودکی و نوجوانی 


وزن طبیعی یا کاهش وزن قبل از تشخیص 

کاهش پیشرونده انسولین OF‏ 

sab ail‏ برعلیه سلول‌های جزیره‌ای 

کتواسیدوزدیابتی در صورت عدم درمان با انسولین 

ها ژنتیک 

ارتباط قوی با :۱11 کلاس آوآاء رتباط با پلی‌مورفیسم 
4 و PTPN22‏ 

پاتوژنز 

pte‏ تحمل اتوآنتی‌ژن‌های جزیره‌ای 


ها پاتولوژی 
انسولیت اتوایمیون 


pals‏ سلول‌های بتا آتوفی جزایر 


ه ضایعات گلومرولی: مهم‌ترین ضایعات گلومرولی به 
قرار زیر هستند: 

۱- ضخیم‌شدگی غشا پایه مویرگی 

۲- گلومرولواسکلروز ندولر (ضایعه کیمل اشتتیل - 
ویلسون): نوعی ضایعه گلومرولی بوده که با رسوبات 
توپی JOO‏ ماتریکس لایه لایه در محیط گلومرول 
مشخص می‌گردد. این ندول‌ها. PAS‏ مثبت بوده و حاوی 
سلول‌های مزانژیال هستند. 

۳- اسکلروزمزانژیال منتشر: به غیرازدیابت درافراد 

مُسن يا مبتلایان به هیپرتانسیون نیزدیده می‌شود. 
Glas 8‏ بسیار مهم: اسکلروز مزانژیال منتشر 
رامی‌توان علاوه بردیابت درافراد مُسن و مبتلایان به 
هیپرتانسیون هم مشاهده نمود ولی گلومرولواسکلروز 
ندولر, پاتوگنومونیک دیابت است. 

ه ضایعات عروقی کلیه: آترواسکلروزو آرتریولواسکلروز 
کلیوی بخشی از عوارض ماکروواسکوردیابت هستند. 
آرتریولواسکلروزهیالین فقط آرتریول‌های آوران را مبتلا 
نمی‌کند بلکه عروق وابران هم درگیرهستند. 


Tesi دیابت‎ 


شروع معمولاً در دورهبزرگسالی» اگرچه بروزآن در کودکان وتوجوانان 
افزایش یافته است 

اکثرییماران چاق هستند As)‏ 

افزایش انسولین خون «در مراحل اولیه»: انسولین طبیعی یا کاهش 
متوسط (در مراحل پیشرفته» 

اتوانتی‌بادی وجود ندارد 

کومای هیپراسمولار غیرکتوتیک 


ارتباط با 111۸ ندارد. ارتباط با ژن‌های دیابتوژئیک وژن‌های چاقی 


مقاومت به انسولین دربافت‌ه ای محیطی, اختلال درمکانیسم 
جبرنی سلول‌های بت 

عوامل مرتبط با چاقی از جمله اسیدهای چرب غیراستریفیه در خون» 
مدیاتورهای التهابی؛ آدیپوسیتوکین‌ها 


رسوب ook‏ آمیلوئید در جزایر(مراحل دیررس» 
کاهش خقیف سلول‌های بتا 


6 پیلونفریت: در مبتلایان به cubs‏ پیلونفریت حاد و 
مزمن شایعتراست. پاپیلیت نکروزان (نکروز پاپیلا/ یکی از 


انواع پیلونفریت حاد است که در a gobo‏ شایعتر است. 
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LCT 7‏ آزمون‌های تمرینی (پتولوژی» 


BA )0([‏ دیابت 


۸- شایعترین عارضه چشمی ناشی از دیابت plas‏ 


است؟ — «پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازل) 
(al‏ یووئیت ب) کاتاراکت 
ج) گلوکوم د) رتینوپاتی 


#عوارض چشمی دیابت: سه عارضه چشمی 
دیابت. عبارتند )3 

۱- رتینوپاتی (شایعترین عارضه چشمی دیابت) 

۲- کاتاراکت 

۳- گلوکوم 

اقا رتینوپاتی: رتینوپاتی شایعترین عارضه rte‏ 
Cobo‏ بوده که به دو گروه غیرپرولیفراتیو و پرولیفراتیو 
تقسیم می‌گردد. 

@ رتینوپاتی دیابتی غیرپرولیفراتیو: شامل موارد زیر 
است: 

۱- خونریزی داخل رتین یا پره‌رتینال 

۲- اگزودای رتین: ممکن است نرم (میکروانفارکت) یا 
سخت (رسوب پروتئین 9 لیپید پلاسما) باشد. 

۳- میکروآنوریسم: در مناطقی ایجاد می‌شود که 
پری‌سیت‌های مویرگی از بین رفته باشند. 

۴- اتساع وریدی 

۵- ادم 

۶- از همه مهمتر افزایش ضخامت دیواره مویرگ‌ها 
(میکروآنژیوپاتی) 

9 رتینوپاتی دیابتی پرولیفراتیو: مرحله پرولیفراتیو به 
علت نثوواسکولاریزاسیون (ایجاد عروق جدید) و فیبروز 
ایجاد گردیده و می‌تواند موجب عوارض خطرناکی مثل 
کوری )42 ویژه در صورت درگیری ماکولا/. خونریزی ویتره 
و جداشدگی شبکیه گردد. 
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۹- در خانمی با دیابت طولانی‌مدت. وجود PIAS‏ 
اختلال در معاینه ته چشم به عنوان پیامد خطرناک 


محسوب می‌شود؟ 
ily)‏ شهریو ٩۵‏ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 
الف) انفارکت شبکیه ب) پرولیفراسیون عروقی 


ج) pol‏ و اگزودای شبکیه د) میکروآنوریسم 


۳۶۸ 


۱ تغییرات پانکراس در دیابت عبارتند از: 
(a‏ کاهش تعداد و اندازه جزایر ASSL‏ 
ب) انفیلتراسیون لنفوسیت‌های ۲ در جزایر 
ج) رسوب ماده آمیلوئید در جزایر 
د) افزایش تعداد و اندازه جزایر(در نوزادان سالم 
مادران دیابتی) 

۲ يافته پاتوگنومونیک نفروپاتی دیابتی,گلومرولواسکلروز 
ندولربوده که به ان ضایعه Kimmelstiel-Wilson‏ 
گفته می‌شود. 

۳ شایمترین عارضه چشمی دیابت. رتینوپانیدیابتی 


است. 


۶۰- افزایش ترشح ACTH‏ همراه با هیپرپلازی دوطرفه 
کورتکس آدرنال و نیزافزایش سطح گلوکوکورتیکوئیدهای 
خون در یک low‏ مطرح‌کننده plas‏ حالت است؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۹۵‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 

الف) مصرف گلوکوکورتیکوئید 

ب) بیماری کوشینگ 

ج) آدنوم فعال کورتکس آدرنال 

د) هیپرپلازی }5 فعال کورتکس آدرنال 


Hl‏ هیپرکورتیزولیسم 

و اتیولوژی 

۱- شایع‌ترین علت هیپرکورتیزولیسم. مصرف استروئید 
اگزوژن است. 

۲- سه علت آندوژن هیپرکورتیزولیسم عبارتند از 

(A‏ بیماری Ail‏ هیپوتالاموس -هیپوفی زکه موجب ترشح 

7 می‌شود (عامل ۷۰/ موارد کوشینگ آندوژن) 


ADRENAL CUSHING SYNDROME 


Nodular hyperplasia 


IATROGENIC CUSHING SYNDROME 


ب) ترشح ]۸0 اکتوپیک توسط Gp hg‏ 

غیرهیپوفیزی (به ویژه توسط کانسر Small cell‏ ریه) 

ج) تومورهای الیه کورتکس آدرنال (آدنسوم یا 

کارسینوم) و به ندرت هیپرپلازی abil‏ کورنکس آدرنال 

۵ پاتولوژی: تغییرات مورفولوژیک غدد آدرنال بسته به 
علت هیپرکورتیزولیسم متفاوت است. 

۱- در کوشینگ ناشی از کورتیکواستروئید اگزوژن: آتروفی 
دوطرفه آدرنال 

۳- در کوشینگ ناشی از تومور هیپوفیز و تومورهای 
اکتوپیک تولیدکننده ACTH‏ هیپرپلازی دوطرفه منتشر 
آدرنال 

۳- در کوشینگ ناشی از تومورآدرنال: هیپرپلازی ندولر 
آدرنال 

ه تغییرات غده هیپوفین درغده هیپوفیز شایع‌ترین 
تغییرناشی ازافزایش گلوکوکورتیکوئید. تغییر هیالن کروک 
(Crooke hyaline)‏ است. در این تغییر» سیتوپلاسم 
بازوفیلیک و گرانولر طبیعی سلول‌های تولیدکننده 
1 در هیپوفی زقدامی, توسط یک ماده بازوفیلی 
روشن و هموژن جایگزین می‌شود. این تغییربه دلیل 


فصل ۰ * بیماری‌ها 


PITUITARY CUSHING SYNDROME 


7 


Tumor in 
anterior pituitary 


Cortisol 
ACTH 


Adrenal hyperplasia 


PARANEOPLASTIC CUSHING SYNDROME 


1 


Cortisol 


Lung cancer 
(or other nonendocrine 
cancer) 


Adrenal hyperplasia 


تجمع فیلامان‌های کراتین اینترمدیت در سیتوپلاسم 
سلول است. 


۷۷۷۵۵۲ 


Sylow -۶۱‏ با چاقی مرکزی. Moon facies‏ و استریای 
شکمی مراجعه نموده است؛ کدامیک از موارد زير در 
ارزیابی slow‏ از اولویت بیشتری برخوردار است؟ 
«پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیرز]) 
الف) Brain MRI‏ 
ب) Drug history‏ 


Physical exam of abdomen (¢ 
Check of serum ACTH (9 


یعترین علت هیپرکورتیزولیسم. مصرف استروئید 
اگزوژن است. 


۲- کاهش وزن غده فوق کلیوی در کدامیک از انواع 
بیماری کوشینگ دیده می‌شود؟ ‏ «دستیاری اسفند (VA‏ 


۳۶۹ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


الف) سندرم‌های پارانئوپلاستیک 

ب) مصرف طولانی‌مدت داروهای استروئیدی 
ج) Glas‏ با منشاء غده فوق کلیوی 

د) بیماری با منشاء غده هیپوفیز 


با توجه به شکل شماتیک انواع مختلف سندرم 
کوشینگ. در مصرف اگزوژن کورتیکواستروئید. آدرنال 
کوچک می‌شود. 


۳- کدام جمله در مورد تغییرات Crooke hyaline‏ 


صحیح است؟ . «پرانترنی شهریو ر۹۶-دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) این تغییرات برای بیماری کوشینگ اختصاصی است. 
ب) عبارت است از بزرگی غیرعادی و ناگهانی هیپوفیزدر 
جریان بیماری کوشینگ که منجربه کوری می‌شود. 

ج) این تغییرات درنمای ماکروسکوپی غده آدرنال در 
elas‏ موارد سندرم کوشینگ دیده می‌شوند. 

د) این تغییرات درنمای میکروسکوپی غده هیپوفیزدر 
جریان بیماری کوشینگ دیده می‌شوند. 
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در غده هیپوفیز شایع‌ترین تغییر ناشی از افزایش 
E‏ گلوکوکورتیکوئید. تفیبرهیالین کروک است. دراین تغبیر, 
سیتوپلاسم بازوفیلیک و گرانولر طبیعی سلول‌های تولید 
کننده ACTH‏ در هیپوفیزقدامی, توسط یک cole‏ بازوفیلی 
روشن و هموژن جایگزین می‌شود. این تغییر به دلیل تجمع 
فیلامان‌های کراتین اینترمدیت در سیتوپلاسم سلول است. 


۴ آقای ۷۰ ساله با pide‏ ضعف. پارستزی. اختلالات 
بینایی و تتانی مراجعه کرده است. در معاینه بالینی» 
کمبود بتاسیم به همراه فشارخون بالاگزارش شده 
است؛ کدامیک از موارد زیر در بیمار صدق می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه Ged‏ 

الف) آدنوم تولیدکننده آلدوسترون 

ب) افزایش ACTH‏ خون 

ج) جهش در ژن MSH]‏ 

د) جهش درژن‌های میتوکندری 


۳۷۰ 


« هیپرآلد وسترونیسم 

تظاهرات بالینی 

۱-هیپرتانسیون‌علامت کارا کتریستیک هیپرآلدوسترونیسم 
است. هیپرآلدوسترونیسم اولیه. شایع‌ترین علت 
هیپرتانسیون‌های ثانویه بوده به طوری که عامل 1۵-۱۰ 
از موارد هیپرتانسیون ثانویه است. 

۲- هیپوکالمی به‌دلیل دفع کلیوی پتاسیم. دومین 
علامت مهم دراین بیماران است. هیپوکالمی موجب 
تظاهرات عصبی -عضلانی مثل ضعف عضلانی. پارستزی, 
اختلالات بینایی و گاهاً تتانی واضح عضلانی می‌شود. 

© پاتوژنن در هیپرآلدوسترونیسم اوّلیه. به‌علت وجود 
یک آدنوم مترشحه آلدوسترون. تولید آلدوسترون به‌صورت 
خودمختار افزایش يافته و در نتیجه به‌علت سرکوب 
سیستم رنین - آنژیوتانسین. فعالیت رنین پلاسما کاهش 
می‌يابد. 
igily‏ یادآوری: شایعترین علت هیپرآلدوسترونیسم. آدنوم 
منفرد تولیدکننده آلدوسترون بوده که به آن سندرم 
Conn‏ گفته می‌شود. 

و پاتولوژی 

۱- آدنوم‌های مترشحه آلدوسترون. توده‌های منفرد 
و کوچک Lo)‏ قطر کمتر از ۲ سانتی‌متر) و دارای کپسول 

Proce 
برخلاف آدنوم‌های کورتیکال همراه با سندرم‎ -۲ 
کوشینگ. آدنوم‌های تولیدکننده آلدوسترون. موجب‎ 
نمی‌گردند. لذا کورتکس آدرنال و‎ ACTH سرکوب ترشح‎ 
غده آدرنال سمت مقابل. آتروفیک نیستند.‎ 

۳- در برش آنها. رنگ تومور زرد رنگ بوده و سلول‌های 
کورتیکال مملو از چربی هستند که بیشتر شبیه به 
سلول‌های فاسیکولاتا بوده و نه سلول‌های گلومرولوزا 
(منبع طبیعی الدوسترون) 

۴- یک یافته کاراکتریستیک در آدنوم‌های تولیدکننده 
آلدوسترون. وجود انکلوزیون‌های سیتوپلاسمی لایه لایه 
و ائوزینوفیلیک بوده که به اجسام اسپیرونولاکتون 
معروف هستند. این اجسام بعد از درمان فشارخون با 
اسپیرونولا کتون ایجاد می‌گردند؛ چرا که اسپیرونولا کتون 
داروی انتخابی هیپرالدوسترونیسم اوّلیه است. 


۵ کدام اختلال موجب هیپرناترمی, هیپوکالمی و 
کاهش سطح پلاسمایی رنین می‌شود؟ 

(پانترنی شهریو ٩۳‏ _قطب ۷ کشور [دانشگاه اصفهان)) 

الف) سندرم نفروتیک 


ج) حاملگی 


ب) تنگی شریان کلیوی 


د) سندرم Conn‏ 


[(0) یش آدرثال(بیماری آدیسون؛ 


pile -۶‏ ۴۰ ساله‌ای به علت تیرگی رنگ پوست که 
اخیراً دچارآن شده است و همچنین ضعف و بی‌حالی 
مراجعه نموده است. در بررسی به عمل آمده مقدار 
ACTH‏ وی افزایش قابل ملاحظه‌ای دارد plas‏ تغییر 
زیر محتمل‌تراست؟ 
الف) وجود متاستاز در قشرآدرنال 
ب) وجود آنتی‌بادی ضد سلول‌های قشر آدرنال 
ج) آژنزی سلول‌های قشرآدرنال 
د) هیپرپلازی یک طرفه قشرآدرنال 


] نارسایی آدرنال «بیماری آدیسون) 

۵ تعریف: بیماری آدیسون یک اختلال غیرشایع بوده 
که به دلیل تخریب پیشرونده کورتکس آدرنال رخ می‌دهد 
و دربیش از۰٩/‏ موارد به یکی از ۴ اختلال زیر مربوط 


است: 


(پرانترنی -اسفند (VA‏ 


1- آدرنالیت اتوایمیون 

سل 

jel -۳ 

۴- سرطان‌های متاستاتیک 

و آدرنالیت اتوایمیون: ۶۰-۷۰ موارد را شامل می‌شود 
و شایع‌ترین علت نارسایی اوّلیه آدرنال در کشورهای 
توسعه یافته است. اتوآنتی‌بادی علیه چند آنزیم اصلی 
استروئیدساز در بیماران dys‏ می‌شود. این بیماری 
در چند سندرم پلی‌آندوکرینوپاتی اتوایمیون از جمله 
1 دیده می‌شود. ۸۳51 با موتاسیون ژن ۸11810 بر 
روی کروصوزوم ۲۱ مرتبط بوده و تظاهرات آن به قرار زیر 


است: 


۱- کاندیدیاز پوستی -مخاطی 


jane 

۲- ناهنجاری‌های پوستی 

۳- اختلالات مینای دندان 

۴- اختلالات ناخن‌ها (دیستروفی اکتودرمال) 

۵ عفونت‌ها: به ویژه سل و عفونت‌های قارچی مثل 
هیستوپلاسما کپسولاتوم و کوکسیدیوییدس آیمیتیس 

سرطان‌های متاستاتیک: تومورهایی که به ادرنال 
متاستاز می‌دهند. می‌توانند موجب آدیسون شوند. 
شایعترین کارسینوم‌های متاستاز دهنده ay‏ آدرنال. 
کارسینوم‌های ریه و پستان هستند. 

پاتولوژی 

۱- درأدرنالیت اتوایمیون به علت آتروفی کورتکس 
آدرنال, غده آدرنال چروکیده شده و توسط لنفوسیت‌ها 


انفیلتره شده است. 
۲- درموارد عفونی, واکنش التهابی گرانولوماتوز دیده 
می‌شود. 


۳- در کارسینوم‌های متاستاتیک آدرنال Hy‏ شده 
و ساختار طبیعی آن ay‏ علت انفیلتراسیون سلول‌های 
تومورال از بین رفته است. 

ه تظاهرات بالینی: برای ایجاد pile‏ نارسایی آدرنال. 
لازم است که حداقل ۸۹۰ کورتکس آدرنال تخریب گردد. 
ضعف. خستگی, بی‌اشتهایی. هیپوتانسبون. تهوع. 
استفراغ. کاهش وزن. اسهال و هیپرپیگمانتاسیون پوستی 
از علاثم اصلی بیماری آدیسون هستند. شایع‌ترین 
مناطقی که هیپرپیگمانتاسیون درآنها دیده می‌شود. 
شامل صورت. زیربغل, نوک پستان‌ها. آرئول‌ها و پرینه 
هستند. هیپرپیگمانتاسیون در نارسایی ثانویه آدرنال دیده 
نمی‌شود. 

۶ یافته‌های آزمایشگاهی: کاهش آلدوسترون در جریان 
نارسایی آدرنال موجب تغییرات آزمایشگاهی زیر می‌شود: 

(- هیپرکالمی 

۲- هیپوناترمی 

۳- کاهش حجم 

۴- افزایش سطح ACTH‏ 
(#6توجه: گاهی ممکن است. هیپوگلیسمی هم رخ دهد 
(به ویژه در اطفال) 

نارسایی حاد آدرنال: دربیماران مستعد. متعاقب 
استرس‌هایی fee‏ عفونت: تروما یا جراحی ممکن است 
نارسایی حاد آدرنال (کریز حاد آدرنال) رخ دهد. تظاهرات 
آن شامل: استفراغ مقاوم. درد شکم. هیپوتانسیون, کوما 
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۳۳ 


۷۷۷۵۵۲ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


و کلاپس عروقی است. اگرسریعا کورتیکواستروئید تجویز 
نگردد. مرگ رخ می‌دهد. 


oe - | 


۷- شایع‌ترین علت بروزبیماری آدیسون کدام است؟ 
(پانترنی -اسفند (AM‏ 
(il‏ نئوپلاسم‌های متاستاتیک 
ب) مصرف دارو 
ج) آدرنالیت اتوایمیون 
د) آدرنالیت قارچی 


۶۸- تمامی علائم زیرا ز مشخصات‌نارسای ی آدرنال است. 


بجز: (پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) اسهال 
ب) تهوع و استفراغ 
ج) هیپرتانسیون و افزایش وزن 
د) ضعف و خستگی 


۹ تمام یافته‌های زیر به نفع بدخیمی توده 
آدرنوکورتیکال هستند. بجز: 
(پرانترنی شهریو LS ٩۷,‏ ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
الف) متاستاز دوردست به استخوان 


ب) نکروزو خونریزی در توده 

ج) پلئومورفیسم در هسته‌ها 

د) تهاجم به بافت‌های مجاور 

۱- درتوده‌های آدرنوکورتیکال. درجاتی از پلئومورفیسم 
درهسته حتی درضایعات خوش خیم مشاهده می‌شود 
(نکته اصلی سوّال). 

۲- کارسینوم‌های آدرنوکورتیکال (کورتکس آدرنال) 
دارای ویژگی‌های زیر هستند: 


ارف 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
السف» کارسینوم‌های کورتکس آدرنال ضایعات 
نامشخص با رنگ‌های متنوع بوده که حاوی مناطق 
نکروز: خونریزی و تغییر کیستیک هستند گزینه ب). 
ب) کانسرهای آدرنال تمایل زیادی به تهاجم به 
ورید فوق کلیوی, ورید اجوف تحتانی و لنفاتیک دارند 
گزینه د). 

ج) متاستاز به oud‏ لنفاوی ناحیه‌ای و اطراف آئورت 
و انتشارهماتوژن به ریه و سایرارگان‌ها نیز شایع 


هستند. 
د) متاستاز استخوانی اگرچه غیرشایع بوده ولی ممکن 
است وجود داشته باشد (گزینه د). 
۳- کارسینوم‌های متاستاتیک به کورتکس آدرنال 
نسبت به کارسینوم‌های dail‏ کورتکس آدرنال. شایعتر 


۷۰- خانم ۴۰ ساله‌ای با هیپرتانسیون ناگهانی و 
تاکی‌کاردی مراجعه نموده است. در بررسی, توده‌ای 
خونریزی‌دهنده با نواحی نکروتبک به رنگ خرمایی زرد 
درغده آدرنال مشهود است. در نمای میکروسکوپی 
دستجات سلول‌های چندوجهی و دوکی همراه با 
سلول‌های حمایت‌کننده آنها دیده می‌شود که 
توسط یک شبکه عروقی غنی از یکدیگر جدا شده‌اند. 
سیتوپلاسم سلول‌ها با رنگآمیزی نقره: رنگ می‌گیرد. 
هسته سلول‌ها دارای پلئومورفیسم بوده و میتوز 
مشاهده می‌گردد؛ کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) فئوکروموسیتوم ب) کارسینوم آدرنال 
ج) نوروبلاستوم د) آدنوم آدرنال 


5 فتوکروموسیتوم 

۵ قانون ۱۰ها: فئوکروموسیتوم با "قانون els‏ توصیف 
می‌شود: 

7۱۰-۱ در خارج آدرنال هستند. 


۸۱۰-۲ دوطرفه هستند. 


7۱۰-۳ بدخیم می‌باشند. 


فئوکروموسیتوم. به تجمعات 7611021160 توجه 
کنید. 


تظاهرات بالینی: تظاهر بالینی اصلی فئوکروموسیتوم. 
هیپرتانسیون است. تاکی‌کاردی, تبش قلب. سردرد. تعریق. 
ترمور و احساس وحشت از سایر علائم فئوکروموسیتوم 
هستند . 

و یافته‌های آزمایشگاهی: تشخی ص آزمایشگاهی براساس 
افزایش دفع ادراری وانیلیل ماندلیک اسید و متانفرین 


است. 

9 نمای Gross‏ فئوکروموسیتوم در نمای پاتولوژی 
5 به صورت توده‌ای که دارای مناطق 
خونریزی دهنده است. دیده می‌شود. تومورهای کوچکتر 
حدود مشخص دارند و به رنگ زرد - قهوه‌ای دیده 
می‌شوند؛ نلوپلاسم‌های بزرگتر آغلب خونریزی دهنده. 
نکروتیک و کیستیک هستند. قرار دادن بافت تازه در 
محلول دی کرومات پتاسیم. سبب تغییررنگ تومور به 
قهوه‌ای تیره می‌شود. 

clo‏ میکروسکوپی: در لام پاتولوژی مبتلایان به 
فثوکروموسیتوم. سلول‌های کرومافین چندوجهی یا دوکی 
شکل که توسط شبکه غنی عروقی به دستجات کوچکی 
تقسیم می‌شوند (آشیانه‌های 02 مشاهده 
می‌شود. سیتوپلاسم سلول‌های نئوپلاستیک اغلب 
cles‏ گرانولر ظریفی داشته و با رنگ‌آمییزی نقره بهتر 
مشخص می‌شوند. هسته سلول‌ها دارای پلی‌مورفیسم 
می‌باشد. 

ملاک قطعی بدخیمی: تشخیص قطعی بدخیمی 
در فئوکروموسیتوم فقط براساس وجود متاستازاست. 
متاستازممکن است به غدد لنفاوی و همچنین به مناطق 


Lass + ۱ فصل‎ 


۱- خانمی ۳۵ ساله با حملات فشار خون, تاکی‌کاردی. 
تعریق و تبش قلب مراجعه نموده که در برخی از مواقع 
همراه تهوع و استفراغ می‌باشد. در بررسی‌های انجام 
شده توده‌ای در آدرنال وی یافت گردید. کدامیک از 
راه‌های زیر جهت تشخیص آزمایشگاهی مناسب‌تر 
می‌باشد؟ 


(پرانترنی -شهریور۰٩)‏ 
(al‏ اندازه‌گیری سطح ادراری متانفرین‌ها 

ب) اندازه‌گیری سطح خونی ACTH‏ 

ج) انداز‌گیری سطح خونی وانیلیل ماندلیک اسید 

د) اندازه‌گیری سطح ادراری سوماتواستاتین 


۲- مرد ۳۸ ساله‌ای با حملات SUSU‏ فشار خون 
IG‏ تبش قلب و تعریق مراجعه کرده است. در بررسی 
هیستولوژی از توده شکمی سلول‌های چندوجهی با 
هسته‌های گرد و سیتوپلاسم گرانول رکه در آشیانه‌های 
کوچک قرار گرفته‌اند, دیده می‌شود. کدام مورد دراين 
پیمار صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریور۲٩-قطب‏ ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) افزایش سطح متانفرین و VMA‏ در ادرار 

ب) افزایش سطح سروتونین خون 

ج) با بررسی هیستولوژی نوع بدخیم این ضایعه مشخص 

می‌شود. 

د) همراهی تومور فوق با سندرم 1 MENT‏ 


۳- در بررسی میکروسکوپی توده آدرنال بیماری 
که با حملات فشارخون همراه با تاکی‌کاردی, تپش 
قلب. سردرد و تعریق تحت بررسی قرار گرفته است. 
سلول‌های توموری چندوجهی با سیتوپلا سم گرنور 
ظریف به شکل دستجات سلولی با نمای 7611021160 
درشبکه عروقی غنی دیده می‌شوند. مشاهده کدامیک 


ری‌مای آندوکرین TD‏ 
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۳۷۳ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


از موارد زیر جهت تشخیص بدخیمی دراین ضایعه 
قطعی‌تراست؟ 
الف) وجود تهاجم عروقی 
ب) میتوز در سلول توموری 
ج) پلئومورفیسم سلولی 
د) درگیری غدد لنفاوی منطقه‌ای 


(دستیاری -اردیبهشت ۹۵) 


تشخیص قطعی بدخیمی در فئوکروموسیتوم فقط 
براساس وجود متاستازاست. متاستازممکن است به 
غدد لنفاوی و همچنین به مناطق دوردست از جمله AS‏ 
ریه و استخوان باشد. 


۴- کدام مورد زیر تشخیص بدخیمی در فئوکروموسیتوم 


را قطعی می‌سازد؟ (پرانترنی -شهریو را٩)‏ 
الف) تعداد میتوز 
ب) سایزتومور بالاتراز ۵ سانتی‌متر 
ج) آتیپی هسته‌ها 
5 دا متاستاز 
° 
SSAA eae ane ee eee te a ee an:‏ 
ج ‏ به پاسخ سئوال ۷۳ مراجعه شود. 
= 


۵- در بیماری با حملات طبش قلب. افزایش 
فشارخون و تعریق « توده‌ای درآدرنال HSL‏ شده است 
که در مجاورت بادی کرومات پتاسیم, به قهوه‌ای تیره. 
تغییررنگ می‌دهد و در نمای میکروسکوپی. متشکل از 
آشیانه‌های سلول‌های چند وجهی باسیتوپلاسم گرانولر 
می‌باشد. کدامیک ا زگزینه‌های زیرنشانه بدخیمی این 


تومور است؟ ردستیاری -تیر۱۴۰۰) 
الف) تهاجم عروقی 

ب) تهاجم به کپسول 

ج) آتیپی بارزو میتوز فراوان 

د) وجود تومور درغده لنفاوی مجاور 


به پاسخ سئوالات ۷۰ و ۷۳ مراجعه شود. 


۳۷۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۷۶- پسربچه ۱۴ ماهه‌ای با بزرگی شکم آورده شده. در بررسی 
آزمایشگاهی سطح ادراری ۷1۸ بالا داشته است. دربررسی 
میکروسکوپی توده بزرگ ناحیه پاراورتبرال شکمی, سلول‌های 
توموری کوچک باهسته هیپرکروم و سیتوپلاسم مختصر 
درزمینه‌ای از ماتریکس فیبریلار با کانون‌هایی از سلول‌های 
دایره‌واردراطراف یک Glad‏ مرکزی طرح روزت مشاهده 


گردید. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی - شهریور۱٩)‏ 

الف) گانگلیونوروم ب) نوروبلاستوم 

ج) نفروبلاستوم د) فئوکروموسیتوم 

8 نوروبلاستوم 

و اپیدمیولوژی 

۱- بعد از تومورهای مغزی. دوّمین تومور شایع در 
کودکان است. 

۲- در کودکان زیر dy JLT‏ صورت توده شکمی تظاهر 
می‌یابد. 


- در1۵۰ موارد در دوران شیرخوارگی تظاهر می‌یابد. 

پاتوژتن اکثر نوروبلاستوم‌ها. اسپورادیک بوده ولی در 
ZV)‏ موارد فامیلیال هستند. موارد فامیلیال با موتاسیون 
۸ همراهی دارند. درصورت وجود موتاسیون (MYCN‏ 
پیش‌آگهی بد می‌شود. 

» خاستگاه: نورولاستوم از سلول‌های Shy tll‏ کرست 
درمدولای آدرنال یا گانگلیون سمپاتیک منشاء می‌گیرد. 

تظاهرات بالینی 

۱- شایعترین تظاهرآن درکودکان کمتراز ۲ سال, توده 
شکمی است. 

۲- بسیاری ازنوربلاستومهاکاه‌کولامین WMA Jin)‏ 
ترشح می‌کنند که با سنجش آنها در ادراریا خون می‌توان 
به تشخیص رسید. برخلاف فئوکروموسیتوم. این 
کاته‌کولامین‌ها موجب هیپرتانسیون نمی‌شوند. 

پاتولوژی: نوروبلاستوم از سلول‌های کوچک با هسته 
تیره که اطراف ماتریکس فیبریلارقرر درند. تشکیل یافته 
است. این طرزقرارگیری سلول‌ها. نمای ژوزت کاذب 


ایجاد می‌کند. 
پیش‌آگهی: عواملی که در پیشآگهی موثرهستند. 
عبارتند ازن 


۱- سن شروع بیماری زیر ۱۸ماه بهتراست) 


Stage -۲‏ ۳ شایعترین علت هیپرآلدوسترونیسم dil‏ آدنوم 
۲ وس اج تولیدکننده آلدوسترون بوده که به آن سندرم 
۳- نوع هیستولوژیک (نوع با تمایزعصبی پیش‌آگهی ipso ts poe x‏ ك 
بهتری دارد) onn‏ می‌شود. 


۴ یک یافته کاراکتریستیک درآدنوم‌های تولیدکننده 

آلدوسترون وجود اجسام اسپیرونولاکتون است. 

۵ شایعترین cle‏ نارسایی آدرنال. آدرنالیت 
اتوایمیون است. 

---------------------- 9(ن)زیزد) ‏ § درتوده‌های آدرنوکورتیکال. درجاتی ازپلئومورفیسم 

درهسته حتی درضایعات خوش خیم مشاهده می‌شود. 

۷ در لام پاتولوژی مبتلایان به فثوکروموسیتوم. 

۲ شکل که توسط شبکه غنی عروقی به دستجات 

۱ شایعترین علت هیپرکوتیزولیسم؛ مصرف کوچکی تقسیم می‌شوند (آشیانه‌های «Zellballen‏ 

استروئید اگزوژن است. در کوشینگ ناشی از 


۴- آمپلی فیکاسیون (۷1۷00پیش‌آگهی را بد می‌کند. 
۵- هیپردیپلوئیدی DNA‏ موجب پیش‌آگهی بهتر 


می‌شود. 


تیکواستروئید اگزوژن»آتروقی دوطرفه آدرنا 0 
a‏ استروئید اگزوژن . آتروفی دوطرفه آدرنال ۸ تنها ملاک بدخیمی در فئوکروموسیتوم وجود 
مشاهده می‌گردد. متاستازاست. 


۲ شایعترینتغییرناشی ازافزایش گلووکورتیکوئید ها 
درغده هیپوفیز تغییرهیالن کروک است. 


٩‏ دوّمین تومور شایع کودکان بعد از تومورهای 
مغزی, نوروبلاستوم است. 


۷۷۷۷۵۵۲ 


کیبی از سئوالات آسان, متوسط و دشوار بوده, اگرچه LUST‏ برروی سئوالات متوسط Bais‏ 
افتاکتای سس تن کاب eT‏ 


برای اطلاعات بیشتر و تاریخ و مفاد هر آزمون a‏ سایت ۲ ۷۷۷۷ مراجعه کنید. 


۳۷۵ 


5 ۳ 
( ۹ 
See‏ 4 3 ول 5 24 
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es 0 - --------------------------------‏ 
بیماره 55H ۲1 slo‏ ! تخوا 3 موتاسیون در آلل‌های پدری وجود دارد. 


[(0) ]رها 


۱- درآکندروپلازی اختلال اصلی در plas’‏ قسمت است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) دیس‌پلازی استخوان‌های اسفنجی 
ب) سنتزماتریکس استخوان 
ج) رسوب غیرطبیعی مواد معدنی 
د) سنتزغضروف در صفحه رشد 


55TH‏ روپلازی 

ه تعریف: آکندروپلازی شایع‌ترین دیسپلازی اسکلتی 
و ازعلل اصلی کوتولگی است. 

پاتوزنزن یک اختلال اتوزوم غالب بوده که در آن 
موتاسیون نقطه‌ای در رسپتور فاکتور رشد ۳ فیبروبلاست 
(FGFR3)‏ موجب تأخیررشد غضروف می‌شود. این 


ه تظاهرات بالینی: تغیبرات عبارتند از: کوتاه شدن 
اندام‌های پروگزیمال, طول تنه نسبتاً طبیعی, سری بزرگ با 
پیشانی برجسته و فرورفتگی واضح ريشه بینی 
69 توجه: طول poe‏ هوش و وضعیت باروری در 
آکندروپلازی» طبیعی است. 


71 )0([ 


۲- کودک ۳ ساله‌ای ay‏ دنبال ضربات خفیف مکرر 
دچار شکستگی دست و پا می‌شود. در معاینه. 
دندان‌های وی Sood‏ و بدشکل بوده و دچارکاهش 
شنوایی و صلیبه آبی‌رنگ است. کمبود کدامیک از 
پروتتین‌های زیر در پاتوژنز Sylow‏ نقش دارد؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 


LH‏ استئو ژنز ایمپرفکتا 

تعریف: به گروهی ازاختلالات اطلاق می‌گردد که با 
ساخت غیرطبیعی کلاژن نوع ‏ راستخوان. مفاصل. چشم. 
گوش. پوست و دندان) مشخص می‌گردند. 

و اتیولوژی: موتاسیون درژن‌هایی که زنجیره‌های 01 
و 02 کلاژن نوع 1 را کد می‌کنند. عامل این بیماری است. 

ه نحوه توارث: اتوزوم غالب 

و پاتوژنن اختلال اصلی دراین بیماران استخوان‌سازی 
بسیاراندک است که منجربه شکنندگی شدید اسکلت 
بدن می‌شود. انواع این بیماری عبارتند ازن 

نوع [ : این بیماران عمرطبیعی داشته و فقط در 
دوران کودکی مستعد شکستگی می‌شوند. سایریافته‌ها 
عبارتند ازن 

۱- صلبیه آبی که نشاندهنده کاهش میزان کلاژن است. 

۲- کاهش شنوایی به علت نقص حسی -عصبی و 
اختلالات هدایتی در استخوان‌های گوش میانی و داخلی 
است. 

۳- دندان‌ها کوچک, دفوره و به رنگ زرد -آبی بوده که 
به علت کمبود دنتین است. 
هنوع MT‏ این نوع در دوران جنینی و حوالی تولد 
کشنده است. 


© 


۳-کدامیک از بیماری‌های زیر در اثرسنتزکلاژن نوع 1 


غیرطبیعی ایجاد می‌شود؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) استئوپتروز ب) آکندروپلازی 
ج) استئوژنزایمپرفکتا. د پاژه استخوان 


یادداشت. :ٍء 


فصل ۱۱ 


Bes )0([ 


۴- درنوزاد متولد شده با آنمی, نوتروپنی و باکتریمی, 
بزرگی کبد و طحال نیزدیده می‌شود. در رادیوگرافی 
angi‏ شده از استخوان‌های نوزاد. اسکلروزو دانسیته 
بیش از معمول کل استخوان‌ها دیده می‌شود. تشخیص 


شما چیست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) استئونکروز ب) استئوپتروز 
ج) استثوپروز د) بیماری پاژه استخوان 
ه استئوپتروز 


۵ تعریف: نام دیگراستئوپترو: استخوان مرمری است 
Le‏ که استخوان‌ها دراین بیماری کیفیت سنگی دارند. از 
طرفی این استخوان‌ها به شکل غیرطبیعی رد بوده و مثل 

پاتوژنن به cle‏ کاهش عملکرد استئوکلاست‌ها که 
وظیفه بازجذب استخوان را دارند. تشکیل بافت استخوانی 
افزایش یافته و بازجذب استخوانی کم می‌شود؛ لذا دراین 
بیماران اسکلروز گسترده و قرینه استخوانی رخ می‌دهد. 

6 ژنتیک: موتاسیون‌های زمینه ساز بیماری عبارتند ازن 

۱- موتأسیون در آنزیم کربونیک آنهیدراز ۲ (CA2)‏ 

۲- موتاسیون 101861 

(6) توجه: بازجذب استخوانی نیا به یک محیط اسیدی 
دارد. این موتاسیون‌ها. موجب فقدان محیط اسیدی 
می‌شوند. 

lai SI‏ بسیار مهم: این موتاسیون‌ها موجب 
اسیدوزتوبولارکلیوی (RTA)‏ می‌شوند. لذا یکی ازعلائم 
مهم در استئویترون RTA‏ است. 

ه تظاهرات بالینی 

۱- استئوپتروزشدید نوزادی یک بیماری اتوزوم مغلوب 
بوده ودرآن لکوپنی کشنده و هپاتواسپلنومگالی شدید 
مشاهده می‌شود. 

۲- نوع خفیف اتوزوم غالب بیماری ممکن است 
تا بزرگسالی تشخیص داده نشود. این افراد علاوه بر 
شکستگی‌های مکرر اختلال خفیف اعصاب کرانیال و 
آنمی دارند. 

۳- اختلال اعصاب کرانیال به علت تحت فشار قرار 
گرفتن اعصاب داخل سوراخ‌های تنگ جمجمه, ایجاد 


می‌شود. 


* استخوان. مفاصل و تومورهای بافت نرم BD‏ 


۱۷۷۷۵۴ 


۳۷۳۷ 


(CE‏ آزمون‌های تمرینی پاتواوزی» 


۴-کاهش فضای مغزاستخوان منجربه خونسازی 
خارج از مغزاستخوان و هپاتواسپلنومگالی می‌شود. 

۵- استخوان‌های درگیر در استئویتروز فاقد کانال 
مدولاری بوده و اتتهای استخوان‌های بلند, بولبی شکل 
هستند که به آن دفورمیتی فلاسکی ارلن مایرگفته می‌شود. 


۵- در خانمی با دردهای کمری استئوپروزی , چنانچه 
شکستگی استخوان وجود نداشته باشد. کدامیک از 
موارد زیر محتمل‌تراست؟ 
(پنترنی شهریو AY‏ قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان!» 

(ill‏ کاهش محتوای معدنی بافت استخوان 

ب) کلسیم و آلکالن فسفاتاز سرم طبیعی است. 

ج) کاهش فعالیت استئوکلاستی 

د) کاهش سیتوکین‌های TNF‏ و IL-1‏ 


ه] استئوپروز 

تعریف: استئوپروزاختلالی است که باکاهش توده 
استخوانی و افزایش شکنندگی استخوان همراه است. 

ه تشخیص افتراقی 

۱- اگرتوده استخوانی حداقل ۲/۵ انحراف معیار پائین‌تر 
ازمیانگین حداکثرتوده استخوانی باشد به آن استئوپروز 
گفته می‌شود. 

۲- اگرتوده اسنخوانی ۱ تا ۲/۵ انحراف معیار پائین‌تر 
از میانگین حداکثرتوده استخوانی LOL‏ به آن استئوپنی 
اطلاق می‌گردد. 

اتیولوژی 

۱- استئوپروزاّلیه: شایعترین بوده و شامل استئوپروز 
پیری (Senile)‏ و پس از یائسگی است. 

۲- استئوپروزثانویه 

الف) GLa Glow‏ آندوکرین: هیپرتیروئیدی 

ب) بیماری‌های دستگاه گوارش: سوءتغذیه 

ج) دارویی: کورتیکواستروئیدها 

پاتوژنن عوامل موثر در پاتوژئز بیماری عبارتند pl‏ 

۱- تغییرات ناشی از سن: حدا کثر توده استخوانی» در 
بالغین جوان وجود دارد. اما بعد ازاینکه حداکثرتوده 
اسکلتی به دست آمد. میزان جذب استخوان ازرسوب 


۳۷۸ 


آن بیشترمی‌شود. درواقع با افزایش سن. ظرفیت تولید 
استخوان در بدن کاهش می‌یابد. 

۲- کاهش فعالیت فیزیکی: به دلیل اينکه نیروهای 
مکانیکی ترمیم استخوانی را تحریک می‌کنند. کاهش 
فعالیت جسمانی درافراد مسن باعث افزايش از بین رفتن 
استخوان و استئوپروزپیری می‌شود. 
@ توجه: ورزش‌های مقاومتی مثل وزنه‌برداری در 
مقایسه با ورزش‌های استقامتی مثل دوچرخه‌سواری به 
طور موثرتری تراکم استخوان را افزایش می‌دهند. 

۳- عوامل ژنتیکی: پلی‌مورفیسم درتعدادی ژن‌ها به 
ویژه ژن‌های مسیرپیام رسانی ۷۷/9۶ با استئوپروزهمراهی 
دارد. نقایص منفرد ژنی مسئول بخش کمی از موارد 
استئوپروز هستند. 

-F‏ میزان کلسیم غذایی: اغلب دختران بالغ رژیم 
غذایی ناکافی ازنظ رکلسیم دارند. کمبود کلسیم, افزایش 
7و سطح پائین ویتامین oD‏ ایجاد استئوپروز پیری 

۵- اثرات هورمونی: کاهش استروژن در یائسگی با 
کاهش سالانه ZY‏ ازاستخوان کورتیکال و ۸٩‏ ازاستخوان 
مدولاری همراه است.۸۴۰ اززنان دررسنین یائسگی به 
استئویروزمبتلا هستند. کاهش استروژن موجب افزایش 
ترشح سیتوکین‌های التهابی توسط منوسیت‌ها می‌شود. 
این سیتوکین‌ها با افزایش RANKL called‏ کاهش بیان 
0 کاهش پرولیفراسیون استئوکلاست‌ها و ممانعت 
ازآپویتو زآنها منجربه تحریک فعالیت استئوکلاست‌ها 
می‌شوند. سیتوکین‌هایی مشل IL-1‏ 11-6 و 1۳-0( 
نیزدر ایجاد استئوپروز پس از یائسگی دخالت دارند. 

همورفولوژی 

۱- استخوان در استئوپروز از نظر بافت شناسی. طبیعی 
بوده ولی کیفیت آن کاهش dL‏ است. 

۲- صفحات ترابکولار استخوان. نازک و حفره‌دار بوده و 
اتصالات بینابینی از بین رفته است. این تغییرات موجب 
شکستگی‌های کوچک وکلاپس مهره‌ها می‌شود. 

۳- دراستئوپروزبعد ازیائسگی؛ بیشتر جسم مهره‌ها 
درگیر می‌گردند. 

۵ سیربالینی: شکستگی مهره‌های کمری و توراسیک 
شایع بوده و باعث کاهش قد و دفورمیتی‌های مختلف 
از جمله کیفواسکولیوز و لوردوز کمری می‌شود. آمبولی ریه 
و پنومونی عوارض شکستگی گردن فمور. لگن یا ستون 
مهره‌ها هستند. 


فیزیوپاتولوژی استنوپروز بعد ازیائسگی و ناشی از 
افزایش سن 


8 استئوپروزبعد ازیاشسگی 
هکاهش سطح استروژن 
ه افزایش TNF sIL-6 IL-1‏ 
ه افزایش بیان RANKL jRANK‏ 
افزایش فعالیت استئوکلاستی 


8 استئوپروز ناشی از افزایش سن 
هکاهش فعالیت سلول‌های استخوان‌ساز 
ه کاهش فعالیت استئوبلاست‌ها 
کاهش فعالیت بیولوژیک فاکتورهای رشد ماتربکس استخوانی 
هکاهش فعالیت فیزیکی 


وتشخیص 
۱- تا هنگامی که ۸۳۰-۴۰ ازتوده استخوانی از بین 
نرفته باشد, نمی‌توان استئوپروزرا در رادیوگرافی ساده 


تشخیص داد. 
۲- سطوح سرمی کلسیم. فسفر و آلکالن فسفاتاز 
طبیعی بوده و غیرتشخیصی هستند. 


۳- تراکم استخوان به کمک دانسیتومتری به روش 
DEXA‏ اندازه‌گیری می‌شود. 

درمان: روش‌های درمانی استئوپروز به قرار زیر 
هستند: 

۱- ورزش 

۲- دریافت کافی کلسیم و ویتامین D‏ 

۳- تجویز بیس فسفونات‌ها که فعالیت استئوکلاست‌ها 
را کم می‌کنند. 

۴- دنوزوماب که یک آنتی‌بادی ضد 1۸۱16۲ است. 


۲ (C))| 
بیماری با نارسایی مزمن کلیه که سال‌هاست تحت‎ -۶ 
دیالیز قرار دارد. در حرکت سریعی دچار شکستگی‎ 
استخوان هومروس می‌شود. در رادیوگرافی. نمای‎ 
مولتی کیستیک در ناحیه شکستگی مشاهده می‌گردد.‎ 
دربیویسی ضایعه فوق. محتمل‌ترین یافته کدام است؟‎ 
(AV (پرانترنی اسفند‎ 


(al‏ نمای موزائیکی دراستخوان 

ب) تشکیل استئوئید فراوان بدون مینرالیزاسیون 

ج) وجود Glad‏ کیستیک پراز خون با حاشیه فیبروز 
د) تجمع استخوان‌های ظریف با هیستولوژی طبیعی 


۵ تعریف: هیپرپاراتیروئیدی با افزایش ترشح PTH‏ 
موجب افزایش فعالیت استئوکلاستی, بازجذب استخوان 
و استئوپنی می‌شود. 

6 پاتوژنن هورمون پاراتیروئید از راه‌های زیر AB‏ 
مهمی در هموستاز کلسیم دارد: 

- فعال‌سازی استئوکلاست‌ها. افزایش جذب 
استخوان و تحرک کلسیم؛ این اثربه طور غیرمستقیم با 
واسطه افزایش بیان 13۸161 توسط استئوبلاست‌ها 
انجام می‌شود. 

۲- افزایش جذب کلسیم توسط توبول‌های کلیوی 

۳- افزایش ترشح ادراری فسفر 

۴- افزایش تولید ویتامین (1فعال یا (OH),-D‏ 1,25 
در کلیه‌ها 

اثراین فرآیندها. افزایش کلسیم سرم است که در 
شرایط طبیعی, مانع از تولید بیشتر PTH‏ می‌شود. 

۵ انواع: هیپرپاراتیروئیدی به دو نوع زیرتقسیم می‌شود: 

اولیه: به cde‏ ادنوم یا هیپرپلازی پاراتیروئید ایجاد 
می‌گردد. 

۲- ثانویه: درنارسایی مزمن AS‏ دیده می‌شود که 
موجب تولید ناکافی OH),-D‏ 11,25 هیپرفسفاتمی, 
اسیدوزمتابولیک و رسوب آلومینیوم در استخوان (در 
افراد تحت (Who‏ می‌شود. 

© مورفولوژی: هیپرپاراتیروئیدی درمان نشده وعلامت‌دار 
با اختلالات زیر همراه است: 

۱- استئوپروز: این اختلال در تمام بدن رخ داده 
ولی در بند انگشتان. مهره‌ها و پروگزیمال فمور شدیدتر 
است. دراین اختلال استئوکلاست‌ها به مرکزترابکول‌ها 
نفوذ کرده و نمایی شبیه ریل راه‌آهن ایجاد می‌کنند که 
استثیت جداکننده Osteitis)‏ ع60عع55) گفته می‌شود. 
دراطراف مناطق درگیر بافت فیبروواسکولار جایگزین 
فضاهای مغزاستخوان می‌شود. 

۳- تومورهای قهوه‌ای: از دست رفتن استخوان موجب 
شکستگی‌های کوچک و خونریزی می‌شود. با ورود 


۷۷۷۰۵۵۲ 


۳۷۹ 


ماکروفاژها و رشد بافت فیبروزی ترمیمی؛ یک توده به 
نام تومور قهوه‌ای (Brown tumor)‏ ایجاد می‌شود. 
رنگ قهوه‌ای این تومور به Cle‏ خونریزی و هموسیدرین 


cul 


۳- آستئیت فیبروز کیستیک: در هیپرپاراتیروئیدی 
شدید ترکیبی از افزایش فعالیت سلولی استخوان, فیبروز 
اطراف ترابکولرو تومورهای قهوه‌ای کیستیک ایجاد شده 
که به آن أستئیت فیبروزی کیستیک گفته می‌شود. 

ه تظاهرات بالینی: با کاهش توده استخوانی, بیماران 
مستعد شکستگی, دفورمیتی استخوانی و ضایعات مفصلی 
ara ie‏ 
ih‏ یادآوری: استئوپنی در بند انگشتان قویاً به نفع 
هیپرپاراتیروئیدی است. 

درمان: کاهش سطح PTH‏ می‌تواند سبب بهبود 
کامل ضایعات شود. 


[(998188)0 1 . 
۷- در بررسی میکروسکوپی از یک ضایعه استخوانی 
Glos‏ موزائیکی در استخوان‌های لاملار مشاهده 
می‌گردد؛ lus‏ تشخیص مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
ب) بیماری سیکل سل 
د) استئوپتروز 

ه] بیماری پاژه 

۵ تعریف: دراین بیماری ابتدا بافت استخوان جذب 
شده و به جای آن بافت استخوانی ضعیفی جایگزین 
می‌شود که مستعد شکستگی و دفورمیتی است. 

* مراحل بیماری: بیماری پاژه ۳ مرحله متوالی را طی 
می‌کند: 

۱- مرحله استئولیتیک: دراین مرحله استخوان جذب 
شده و تحلیل می‌رود. 

۲- مرحله ترکیبی استئوکلاستیک -استئوبلاستیک: در 
این مرحله استخوان جدید ساخته می‌شود. 

۳- مرحله استئواسکلروزی 

ه اپیدمیولوژی: بیماری پاژه معمولاً در اواخربززگسالی 
(بیشتراز۴۰ سال) شروع می‌شود. 


kaci.ir 


www. 


الف) استئوپروز 
ج) بیماری پاژه 


۳۸۰ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Osteoblasts 


پاتوزنن عوامل محیطی و ژنتیکی در ایجاد بیماری 
نقش دارند. 

1- موتاسیون در 562571711 در نیمی از موارد فامپلیال 
و 7/۱۰ موارد اسپورادیک وجود دارد. 

۲- موتاسیون فعال‌کننده در RANK‏ موتاسیون‌های 
غیرفعال‌کننده در OPG‏ در برخی موارد بیماری پاژه 
جوانان دیده می‌شود. 

۳- عفونت با cole wang‏ مثل ویروس سرخک و سایر 
ویروس‌های 18۷۸دار حساسیت به ویتامین و ترشح 
6 آراتحت تأثیرقرارداده و منجربه افزایش بازجذب 
استخوان می‌شوند. 

ه مورفولوژی: در مرحله اسکلروتیک بیماری. الگوی 
موزائیکی استخوان LAY‏ دیده می‌شود. در این الگو 
استخوان‌های PLY‏ به شکل یک پازل درمی‌آیند. 

مناطق درگین Glen‏ پاژه در 7۱۵ موارد تک 
استخوانی و در سایرموارد چند استخوانی است. اسکلت 
محوری یا پروگزیمال فمور در ZA‏ موارد درگیر هستند. 

ه علائم بالینی: بیشترموارد بیماری بی‌علامت بوده 
و تنها به صورت یافته‌های رادیوگرافیک تصادفی کشف 
می‌شوند. علائم بالینی بیماری پاژه به قرار زیر هستند: 

۱- درد استخوانی به علت شکستگی‌های کوچک یا رشد 
بیش ازحد استخوان 

۲- صورت بیماربه شکل صورت شیرمی‌شود که علت 
آن Sy‏ استخوان‌های جمجمه و صورت است. 

۳ انواژیناسیون قاعده جمجمه (Platybasia)‏ 

۴- استئوآرتریت ثانویه به خمیدگی استخوان فمور و تیبیا 


۵- شکستگی‌های Chalk-Stick‏ در استخوان‌های 
بلند اندام تحتانی 

۶- شکستگی فشاری در ستون مهره‌ها که موجب 
کیفوز می‌شود. ۱ 

۵ یافته‌های آزمایشگاهی: مهمترین یافته آزمایشگاهی 
دربیماری پاژه افزایش آلکالن فسفاتازاست؛ به طوری 
که شایعترین علت افزایش ایزوله آلکالن فسفاتاز در افراد 
بالای ۴۰ سال, بیماری پاژه است. کلسیم و فسفرسرم در 
این بیماران طبیعی است. 

درمان: از کلسی‌تونین و بیس فسفونات‌ها برای 
درمان بیماری پاژه استفاده می‌شود. 

عوارض: استئوسارکوم ثانویه در کمتر از 7۱ تمام 
مبتلایان و در ۵-۱۰/مبتلایان به نوع شدید چند 
استخوانی دیده می‌شود. 


۸- وجود نمای موزائیکی استخوان لاملار مشخصه 
plas‏ بیماری است؟ «پانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


الف) آکندروپلازی ب) استئوپتروز 
ج) استئوژنزایمپرفکتا . د پاژه 


-٩‏ در کدامیک از ضایعات استخوانی زیر عوامل عفونی 
Sho‏ ویروس سرخک یافت می‌شود؟ «پرنترنی اسفند ۸۵) 


الف) بیماری پاژه ب) استئوم 
ج) استئوکندروم د) دیسپلازی فیبرو 


تم OO CMD‏ 
۰- شایع‌ترین تومور استخوان در بیماری پاژه کدام 
مورد است؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
الف) ژانت سل تومور ب) استئوسارکوم 
ج) سارکوم یووئینگ د) استئوکندروم 


فصل ۱۱ * استخوان. مفاصل و تومورهای بافت ذ 


شایعترین عارضه بیماری پاژه. استئوسارکوم است. 
همچنین به پاسخ سئوال ۷ مراجعه شود. 


۱- کدامیک از موارد زیر موجب نکروز آواسکولار 


(استئونکروز) نمی‌شود؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی آدانشگاه شیراز]) 
الف) مصرف کورتیکواستروئید 
ب) کریزآنمی سیکل سل 
ج) واسکولیت 


د) آرتریت روماتوئید 


(ها استئونکروز «نکرو زآواسکولار) 

تعریف: به انفارکتوس و نکروزایسکمیک سلول‌های 
استخوان و مغزاستخوان استئونکروز گفته می‌شود. 

@ اپیدمیولوژی: استئونکروز دامنه سنی گسترده‌ای 
دارد ولی اوج درگیری دهه ۳۰ تا۵۰ است. 

واتیولوژی 

۱- آسیب عروقی به دنبال تروما یا واسکولیت‌ها 

۲- کورتیکواستروئیدها 

۳- کریزآنمی سیکل سل 

۴-رادیوتراپی 

۵- در ۲۵ موارد علتی نداشته و ایدیوپاتیک است. 

منطقه درگیر: شایعترین منطقه‌ای که دچار نکروز 
آواسکولاریا استئونکروز می‌شود, سر فمور است. 

مورفولوژی 

)- انفارکت‌های مدولاری. استخوان ترابکولار و مفز 
استخوان را درگیرمی‌کنند. کورتکس اغلب گرفتار نمی‌شود 
چرا که chlo‏ جریان خون کلترال است. 

۲- درانفارکت‌های زیرغضروفی. غضروف مفصلی روی 
آن زنده می‌ماند چرا که مایع سینوویال می‌تواند مواد 
مغذی را برایش فراهم آورد. 

۳- استخوان‌های مرده با لاکوناهای خالی تشخیص 
داده می‌شوند. استئوکلاست‌ها می‌توانند ترابکول‌های 
استخواتی نکروتیک را هضم کنند. ترایکول‌های باقیمانده 
به عنوان داربستی برای تشکیل استخوان جدید عمل 
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YA) 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


می‌کنند. به این فرآیند Creeping Substitution‏ گفته 
می‌شود. 
عوارض: استئوارتریت 


۳۲- کودک ۶ ساله‌ای به مدت یک هفته تب داشته و از 
درد و تورم زانو نیزشاکی می‌باشد. رادیوگرافی انجام شده 
ضایعه‌ای کیستیک احاطه شده با حاشیه‌ای اسکلروتیک 
را در متافیزفوقانی استخوان Lan‏ نشان می‌دهد و در 
آسپیراسیون از محل تورم و کشت ترشحات تعداد زیادی 
نوتروفیل در اسميرمستقيم و نیز استافیلوکوک در کشت 
مشاهده می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]) 
(all‏ آرتریت روماتوئید . ب) استئومالاسی 
د) استئوسارکوم 


ج) استئومیلیت 


@ راه‌های انتشار: میکروارگانیسم‌های مهاجم ازیکی از 
راه‌های زیر به استخوان می‌رسند: 

۱- انتشار خونی (هماتوژن): در کودکان انتشار خونی از 
همه شایعتر بوده و در استخوان‌های بلند رخ می‌دهد. 

۲- گسترش از عفونت مجاور 

۳- شکستنگی و اقدامات ارتویدی: در بالغین اکثرموارد 


استئومیلیت به علت شکستگی Gl‏ پروسیجرهای جراحی 
و عفونت پای HLS‏ رخ می‌دهد. 
اتیولوژی 


۱- استافیلوکوک اورئوس شایع‌ترین عامل ایجادکننده 
این بیماری (۸۰-۹۰/ موارد) است. 

E-Coli -۲‏ سودوموناس وکلبسیلا در آفراد مبتلابه عفونت 

جرای ادراری -تناسلی و معتادان تزریقی دیده می‌شود. 

۳- عفونت‌های باکتریال ۷61*60 در انتشار مستقیم 
مثل جراحی یا شکستگی‌های sl‏ مشاهده می‌گردند. 

۴- هموفیلوس آنفلوانزا و استرپتوکوک‌های گروه 8 در 
نوزادان شایع هستند. 

۵- درمبتلایان به بیماری سیکل سل, سالمونلا شایع 
است. 


۶- در7/۵۰ موارد. هیچ ارگانیسمی CEL‏ نمی‌شود. 


YAY 


۶ یافته‌های بالینی: استئومیلیت به صورت یک بیماری 
حاد تب‌دارباعلائم Malaise‏ تب, لرز لکوسیتوز, درد 
ضربانی ناحیه گرفتار تظاهرمی‌یابد. 

هيافته رادیوگرافیک: تشخیص بیشتر براساس 
يافته کاراکتریستیک رادیوگرافیک بوده. این يافته 
کارا کتریستیک عبارت است از: یک ناحیه لیتیک در 
استخوان که توسط یک حاشیه اسکلروزی احاطه گردیده 
است. 

@ مورفولوژی: تغییرات مورفولوژیک در استئومیلیت به 
مرحله (حاد. تحت حاد و مزمن) و محل عفونت بستگی 
دارد. 

۱- درمرحله حاد باکتری‌های پاتوژن. تکثیریافته ویک 
واکنش التهابی نوتروفیلی ایجاد می‌کنند و سبب بروزنکروز 
استخوانی در FA‏ ساعت اوّل می‌شوند. استخوان مرده در 
محل‌های عفونت. سکستروم نامیده می‌شود. 

۲- باکتری‌ها و التهاب از طریق سیستم‌های هاورس 
نفوذ کرده و به پریوست می‌رسند. در کودکان؛ پریوست 
به طورسست به کورتکس متصل شده است, در نتیجه 
ممکن است آبسه‌های بزرگ زیر پریوستی ایجاد شوند. 

۳- پاره شدن پریوست می‌تواند سبب آبسه در بافت نرم 
اطراف 9 ایجاد wow‏ تخلیه‌کننده (Draining Sinus)‏ 
شود. 

۴- در شیرخواران «به طورغیرشایع بزرگسالان) عفونت 
از متافیزبه اپی‌فیزوارد شده و با درگیری مفصل مجاور 
موجب آرتریت سپتیک می‌شود. 

۵- با گذشت زمان پوسته‌ای متشکل از سلول‌های 
زنده اطراف استخوان عفونی مرده تشکیل شده که 
اینولوکروم نامیده می‌شود. 

عوارض: در ۵ تا ۲۵/ از موارد استئومیلیت بهبود 
نيافته به استئومیلیت مزمن تبدیل می‌شود. عوارض 
استئومیلیت مزمن» عبارتند از 

۱- شکستگی پاتولوژیک 

۲- آمیلوئیدوزثانویه 

۳- آندوکاردیت 

۴- سپسیس 

۵- 500 در مجاری سینوسی تخلیه کننده 

۶ سارکوم 


۳- کدامیک از استخوان‌های زیر از محل‌های شایحع 
استئومیلیت سلی هستند؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


(il‏ استخوان‌های جمجمه ب) استخوان ایلیاک 
ج) ستون مهره‌ها 


د) استخوان پاشنه پا 


استئومیلیت مایکوباکتریایی (سلی) 
اپیدمیولوژی: عفونت استخوانی درا تا 1/۳موارد سل 
ریوی DEL‏ ریوی ایجاد می‌شود. , 

و نحوه انتشار ارگانیسم‌ها معمولا از طریق جریان 
خون به استخوان‌ها می‌رسند. اگرچه ممکن است انتشار 
مستقیم ازیک کانون عفونی نیزرخ دهد. 

پاتولوژی: درنمای بافت‌شناسی بیماران. PEA‏ 
گرانولوماتو و نکروز پنیری مشاهده می‌شود. 

تظاهرات بالینی: ضایعات اغلب منفرد هستند. اما 
می‌توانند چند کانونی باشند, به ویژه در بیمارانی که دچار 
نقص ایمنی زمینه ای نیزهستند. بیماری با درد موضعی, 
تب خفیف, لرزو کاهش وزن تظاهرمی‌یابد. 

© اسپوندیلیت سلی (بیماری :(Pott‏ در۴۰ ۸ ازمبتلایان 
به استئومیلیت سلی. ستون مهره‌ها درگیر می‌شود. 
عفونت ازدیسک بین مهره‌ای گسترش يافته و چند مهره 
را مبتلا می‌سازد. تخریب مهره‌ها و دیسک بین آنها موجب 
عوارض زیر می‌شوند: 

۱- شکستگی کمپرسیونی مهره‌ها 

۲- اسکولیوز و کیفوز 


۱ آکندروپلازی به علت موتاسیون در رسیتور فا کتور 
رشد ۳ فیبروبلاست (FGFR3)‏ ایجاد شده و 
موجب تأخیررشد غضروف می‌گردد. آکندروپلازی 
شایعترین دیسپلازی اسکلتی و از علل اصلی 
کوتولگی است. 


قصل ۱۱ + استخوا 


ن» مفاصل و تومورهای 


oo 


۲ نکات مهم در استئوژنز ایمیرفکتا عبارتند از: 
الف) به PES! oe‏ درسنتزکلاژن نوع ]ایجاد 


می‌گردد. 
ب) موجب شکستگی‌های متعدد به ویژه در دوران 
کودکی می‌شود. 


ج) از سایر علائم آن می‌توان به صلبیه آبی, کاهش 
شنوایی و دندان‌های کوچک و دفورمه آبی -زرد 


اشاره کرد. 
۳ یافته‌هابی که به تشخیص استئویتروز کمک 
می‌کنند. عبارتند از: 


@ استخوان‌ها, شکننده هستند. 
ه به علت جایگزینی مغزاستخوان با استخوان؛ 
«soil‏ لکوپنی و ترومبوسیتوپنی ایجاد می‌شود. 
ace‏ علت خونسازی خارج از مغزاستخوان؛ 
هپاتواسپلنومگالی رخ می‌دهد. 
* اختلال در اعصاب کرانیال رکاهش بینایی و شنوایی) 
© اسیدوز توبولر کلیوی (RTA)‏ 
۴ شایعترین انواع استئوپروز, استئوپروز بعد از 
یائسگی و استئوپروز پیری هستند. 
۵ دراستئوپروز, ترابکول‌های استخوانی نازک می‌شوند. 
۶ ورزش مقاومتی مثل وزنه‌برداری در مقایسه با 
ورزش‌های استقامتی مشل دوچرخه‌سواری به 
طور موثرتری تراکم استخوان را افزایش می‌دهند. 
۷ در استئوپروز. شکستگی مهره‌های کمری و 
توراسیک شایع هستند. 
۸ سطح سرمی کلسیم, فسفرو آلکالن فسفاتاز در 
استئوپروز, طبیعی بوده و غیرتشخیصی هستند. 
٩‏ یافته‌های تشخیصی مهم در هیپرپاراتیروئیدی 
عبارتند از: 
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الف) استئوپروز 
ب) تومورهای قهوه‌ای (Brown tumor)‏ 
چ) آستئیت فیبروز کیستیک 
۰ نکات مهم در بیماری ofl‏ عبارتند از 
(A‏ در پاتولوژی الگوی موزائیکی در استخوان 
لاملار.کاراکتریستیک است. 
ب) افزایش آلکالن فسفاتاز در GUL ob‏ ۴۰ سال 
ash‏ آزمایشگاهی اصلی آن است. 
ج) عارضه جانبی اصلی آن استئوسارکوم ثانویه است. 


YAY 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱ شایع‌ترین علل نکروزآواسکولار, عبارتند از 
ه تروما و واسکولیت 
@ مصرف کورتیکواستروئید 
آنمی سیکل سل 
* رادیوتراپی 
ه ایدیوپاتیک 

۲ درنکروزآواسکولار کورتکس استخوان درگیرسالم 
باقی می‌ماند. 

۳ شایعترین عامل استئومیلیت چرکی, استافیلوکوک 
اورئوس است. 

asl ۴‏ کاراکتریستیک استئومیلیت چرکی در 
رادیوگرافی. وجود یک ضایعه لیتیک بوده که 
توسط یک حاشیه اسکلروزی احاطه گردیده 
است. 

۵ در مرحله حاد استئومیلیت چرکی» یک واکنش 
التهابی نوتروفیلی رخ می‌دهد. 

۶ شایعترین محل درگیری در استئومیلیت سلی» 
ستون مهره‌ها می‌باشد. 


۴- مرد ۲۵ ساله‌ای یک توده با حدود مشخص و ناحیه 
رادیولوسنت مرکزی در پروگزیمال فمور دارد که دردناک 
بوده و به آسپرین جواب می‌دهد. توده در بررسی 
میکروسکوپی. از ترابکول‌های استخوان Woven‏ 
مفروش از استئوبلاست تشکیل شده. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی - شهریور )٩٩‏ 
الف) استئوکندروم ب) استئوبلاستوم 
ج) استئوسارکوم د) استئوئید استئوما 


(ه استئوئید استئوما و استئوبلاستوم: استئوئید 
استئوما و استئوبلاستوم. نئوپلاسم‌های خوش خیمی 
هستند که نمای بافت‌شناسی بسیار مشابهی دارند. این 
دوغالبا براساس gill ple‏ ویافته‌های رادیوگرافیک 
افتراق داده می‌شوند. 


۳۸۴ 


مویسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


و نحوه افتراق 

1- استئوئید استئوما. قطری کمتر از em‏ ۲ دارد در 
صورتی که استئوبلاستوم بزرگتراست. 

۲- درد شبانه که به آسپرین و داروهای NSAID‏ پاسخ 
می‌دهد یک یافته کاراکتریستیک برای استئوئید استئوما 
است. درد استئوبلاستوم به آسپرین جواب نمی‌دهد. 

۳- استئونید استئوما بیشت را زکورتکس فصور یا تیبب 
منشاء می‌گیرد. در حالی که استئوبلاسوم اکثر hel‏ 
خلفی مهره (لامینا و پدیکل) رخ می‌دهد. 

۴- استئوئید استئوما با رادیوفرکوئنسی درمان می‌شود 
درحالی که استئوبلاستوم معمولاً یاکورت می‌شود یا 
تحت اکسیزیون قرار می‌گیرد. 

» پاتولوژی: یافته‌های پاتولوژیک هردو تومور به قرار 
زیر هستند: 

۱-هردوتومور وده‌های‌گردتا بیضی با بافت خرمایی رنگ 
خونریزی دهنده و دانه‌دار هستند. 

۲- ترابکول‌های ظریف استخوانی درهم تنیده شده 
(Woven bone)‏ که توسط یک لایه استئوبلاست احاطه 
گردیده‌اند. مهمترین يافته پاتولوژیک این تومورها 
هستند. 

۳- استرومای اطراف تومور شامل بافت همبندی So‏ 
بوده که حاوی مویرگ‌های متسع و محتقن است. 

اپیدمیولوژی: استئوئید استئوما اکثرا در آقایان 


جوان (۱۰ تا۲۰ سال) رخ می‌دهد. 


۵- پسربچه ۱۰ ساله با توده زیر پریوست به اندازه 
یک سانتی‌متردر ناحیه استخوان ران که دردناک بوده. 
مراجعه کرده است. درد وی در طول شب تشدید وبا 
آسپرین بهبود می‌یابد. در نمونه گرفته شده در نمای 
میکروسکوپی از ترابکول‌های استخوانی مفروش از 
استئوبلاست , حاشیه اسکروزه و استرومای با عروق 
فراوان تشکیل شده است. مناسب‌ترین تشخیص کدام 


است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 
(all‏ استئوبلاستوم ب) استئوئید استئوما 
ج) استئوسارکوم د) استئوما 


یافته‌هایی که در Case‏ مورد نظر سئوال به نفع 
استئوئید استئوما هستند. عبارتند ازن 


۱- پسربچه ۱۰ ساله 


۲- درد استخوانی که به آسپرین پاسخ می‌دهد. 
۳-گرفتاری استخوان فمور 

۴- ترابکول‌های استخوانی درهم تنیده (Woven bone)‏ 
۵- بافت همبندی Lb‏ و پرعروق 


oe -1( رز‎ 


۶- در مرد جوانی, توده استخوانی با درد شدید شبانه 
در ناحیه ساق بروز پیدا کرده است AT‏ درد آن به 
آسپرین پاسخ می‌دهد. در میکروسکوپی, ترابکولاهای 
استخوانی Woven‏ با حاشیه استئوبلاستی در 
استرومای Loose‏ و واسکولار مشهود است. تشخیص 
صحیح کدامیک از گزینه‌های زیر است؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۵ کشور ی [دانشگا DAF‏ و مازندران]) 


الف) استئوئید استئوما ب) استئوکندرم 
ج) استئوپلاستوم د) استئوسارکوم 


نمای کاراکتریستیک میکروسکوپیک استئوئید استئوماء 
ترابکول‌های استخوانی Woven‏ در یک بافت همبند شل 
و پرعروق است. 


۷- نمای میکروسکوپی کدامیک از تومورهای زیر 
شباهت به Osteoid osteoma‏ دارد؟ 


(اسفند ۹۶ -دانشگا هآزاد اسلامی) 


(vill‏ سارکوم یووئینگ . >( استثوبلاستوم 
ج) کندروسارکوم د) فیبروم غیراستخوانی 


- 63 
۸- مرد ۳۰ ساله‌ای به‌علت درد ناحیه کمرمراجعه نموده 
است که با آسپرین نیزبهبود نداشته است. در رادیوگرافی. 
یک ضایعه لیتیک مشخص با حدود واضح به قطر۲/۸ 
سانتی‌متر در مهره 14 مشاهده گردیده است. بیوپسی. 
متشکل ازتیغه‌های کوچک استخوان Woven‏ با حاشبه 
استئوبلاستی فعال در زمینه استرومای پُرعروق می‌باشند؛ 

plus‏ تشخیص برای این ضایعه بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 


۱ * استخوان. مفاصل و تومورهای بافت نرم TD‏ 
الف) استئوئید استئوما 
ج) استئوسارکوم 


۱- یافته‌های میکروسکوپیک استئوبلاستوم شبیه به 
استئوئید استئوما بوده و شامل ترایکول‌های استخوانی 
L Woven‏ حاشیه استئوبلاستی دریک استرومای شل و 
پرعروق است. 

۲- عواملی که در Case‏ مورد نظر سئوال به نفع 
استئوبلاستوم است. عبارتند ازن 

الف) درگیری مهره‌های کمری در حالی که استئوئید 

استئوماء فمورو تیبیا را گرفتار می‌کند. 

ب) عدم پاسخ به آسپرین 


a )0([ 


-٩‏ پسره۵ا ساله‌ای با توده‌ای در دیستال فمورمراجعه 
کرده است. در رادیوگرافی, ضایعه لیتیک و بلاستیک 
بوده و به بافت اطراف تهاجم دارد. رشد تومور منجر به 
بلند شدن پریوست و واکنش پریوستی شده است (نمای 
مثلث کادمن). در نمای میکروسکوپی. از سلول‌های 
بدشکل با هسته پلئومورف هیپرکروم و انواع ژانت. میتوز 
فراوان و استئوئید فورمیشن تشکیل شده است. Plas‏ 


www.kaci.ir 


تشخیص مطرح است؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد AA‏ 
الف) کندروسارکوم ب) استئوسارکوم 
ج) فیبروسارکوم د) سارکوم یووئینگ 
8 استئوسارکوم 


تعریف: استئوسارکوم یک تومور بدخیم مزانشیمی 
بوده که ماتریکس استتوئید یا استخوان مینالیزه تولید 
می‌کند. 
اپیدمیولوژی: اگر میلوم و لنفوم را استشناء کنیسم, 
استئوسارکوم شایع‌ترین تومور بدخیم اوّلیه استخوان است. 

ZV‏ از مبتلایان به استئوسارکوم کمتراز۲۰ سال سن 
دارند. 

۳- شیوع بعدی بیماری در بزرگسالی بوده و ممکن 
است با بیماری پاژه. انفارکتوس استخوان و رادیوتراپی در 
گذشته مرتبط باشد. 


۳- در جنس مذکرشایعتراست. 


YAS 
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۳۸۶ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 

۵ مناطق درگین مهمترین محل ایجاد استئوسارکوم. 
متافیزدیستال فمور و پروگزیمال تیبیا است. 

ه پاتوژنن علت 1۷۰ از موارد استئوسارکوم اختلالات 
ژنتیکی است. 

(- موتاسیون در ژن RB‏ مهمترین اختلال ژنتیکی 
عامل استئوسارکوم بوده, به طوری که موتاسیون درژن 
RB‏ احتمال استئوسارکوم را ۱:۰۰ براب رافزایش می‌دهد. 
همچنین مبتلایان به رتینوبلاستوم ارثی با افزايش ریسک 
۰ برابری ابتلا به استئوسارکوم مواجه هستند که علت 
آن موتاسیون درژن RB‏ می‌باشد که دراین بیماران نیز 
دیده می‌شود. 
i‏ یادآوری: مهمترین تومور همراه با استئوسارکوم. 
رتینوبلاستوم است. 

whe -۲‏ موناسیون‌های ژنی که ممکن است در 
استئوسارکوم وجود داشته باشند, عبارتند ازن 

الف) 1۳53 

CDKN2A ب)‎ 

CDK4 ج)‎ 

MDM2 د)‎ 

ه تظاهرات بالینی: استئوسارکوم به صورت توده‌ای 
دردناک و بزرگ شونده تظاهر پیدا می‌کند. در بعضی از 
بیماران شکستگی پاتولوژیک اوّلین تظاهر این تومور 


است. 

0 رادیوگرافی: در رادیوگرافی معمولا یک توده بزرگ, 
تخریب‌کننده و مخلوط لیتیک و اسکلروتیک (بلاستیک, با 
حاشیه انفیلتراتیو مشاهده می‌گردد. تومور غالا کورتکس 
را تخریب کرده و پریوست را بلند می‌کند. استخوان‌سازی 
زیر پریوستی واکنشی و ایجاد مثلث کادمن از سایر 
تظاهرات استئوسارکوم هستند. مثلث کادمن اگرچه یک 
تظاهرمهم برای استئوسارکوم بوده ولی پاتوگنومونیک 


نیست . 


نحوه انتشان استئوسارکوم از طریق خون (هماتوژن) 
انتشار یافته و شایعترین محل متاستازآن. ریه است. 

و پاتولوژی 

۱- درنمای Gross‏ استئوسارکوم یک تومور بزرگ با 
نمای شنی بوده که رنگ آن سفید - خاکستری بوده و 
دارای مناطقی از خونریزی و دژنراسیون کیستی است. 
استئوسارکوم معمولا کورتکس مجاورخود را تخریب نموده 
و توده‌های بافت نرم ایجاد می‌نماید. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 

۲- استئوسارکوم غالبا به کانال مدولری تهاجم یافته 
وجایگزین مغزاستخوان می‌شود؛ ولی ندرتا به صفحه 
آپی‌فیزی و Glad‏ مفصلی وارد می‌گردد. 

۳- درلام پاتولوژی استئوسارکوم موارد زیر دیده می‌شوند: 
الف تولید ماتریکس استئوئید و استخوان مینرالیزهبه 
وسیله سلول‌های توموری» یافته تشخیصی است. 
ب) سلول‌های توموری از نظرس‌ایزو شکل مختلف 
بوده (پلئومورفیک) و اکنرا هسته‌های بزرگ و 
پررنگی دارن‌د. سلول‌های ژانت با اشسکال عجیب 
(Bizarre)‏ و درحال میتوزدر لام این بیماران دیده 
می‌شود. 

ج) فعالیست میتوزی سلول‌های تومور بالاسست 
(Tripolar mitoses)‏ 

د) نمای لام پاتولوژیک استئوسارکوم به شسکل وجود 
سلول‌های تومورال در یک زمینه توری مانند (Lacelike)‏ 


است . 


۰- شایع‌ترین تومور Adal‏ بدخیم استخوان کدام مورد 


زیر می‌باشد؟ sly)‏ میان‌دوره -دی 149( 
الف) استئوسارکوم ب) کندروسارکوم 
ج) سارکوم یووئینگ د استئوئید استئوما 


شایع‌ترین تومور Adil‏ بدخیم استخوان, استثوسارکوم 


0۱- شایع‌ترین محل گرفتاری استئوسارکوم معمول 
(Conventional)‏ کجا است؟ (پرانترنی -اسفند ۸۳) 
(all‏ اطراف شانه ب) استخوان‌های متاتارس 


د) لگن 


ج) اطراف زانو 


شایع‌ترین محل ایجاد استئوسارکوم. اطراف زانو (متافیز 
دیستال فمور و پروگزیمال تیبیا) است. 


TT‏ پسربچه ۸ ساله با سابقه مثبت رتینوبلاستوم 
چشم در۲ سال قبل. درحال pole‏ با توده استخوان 
فمور مراجعه کرده است. تاریخچه فامیلی از نظروجود 


رتینوبلاستوم در خواهر و برادر بزرگتر بیمار مثبت 
می‌باشد. احتمال وجود کدام تومور استخوانی در این 
lous‏ بیشتر است؟ (دستیاری -اسفند (AF‏ 
الف) Ewing Sarcoma‏ 
ج) Chondroblastoma‏ 


Osteogenic Sarcoma ب)‎ 


Giant Cell Tumor د)‎ 


مهمترین تومورهمراه با «pgF Lagi!‏ رتینوبلاستوم 
است. مبتلایان به رتینوبلاستوم ارثی با افزایش ریسک 
۰ برابری ابتلا به استئوسارکوم مواجه هستند. 


۳- پسر ۱۷ ساله dy‏ علت درد. تورم و توده قسمت 
دیستال استخوان فمور مراجعه می‌کند. در آزمایش 
میکروسکوپی, توده از سلول‌هایی بااهسته‌های بزرگ 
هیپرکروم و سلول‌های ژانت تومورال تشکیل یافته که 
تولید Osteoid‏ کرده‌اند. مینوز فراوان است. یافته‌های 
فوق با کدام تشخیص مطایقت دارند؟ 

(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

Chondrosarcoma ب)‎ Osteochondroma الف)‎ 


0516010 Osteoma ج)‎ 


Osteosarcoma د)‎ 


۴- آقای ۲۲ ساله‌ای با درد زانو مراجعه کرده است. 
در بررسی رادیولوژیک, توده بزرگ لیتیک و بلاستیک 
با حاشیه نامشخص درانتهای قمور دیده شد که 
Cosh‏ بلند شدن پریوست شده است. در نمای 
میکروسکوپی سلول‌های تومورال بزرگ بد شکل با 


هسته پررنگ. همراه با رسوب استوئید دیده شد. کدام 


تشخیص مطرح است؟ (دستیاری -تیر»۱۴۰) 
(il‏ سارکوم یووئینگ . ب) استئوبلاستوم 
ج) استئوسارکوم د) کندروسارکوم 


تولید ماتریکس استتوئید مهمترین یافته میکروسکوپیک 
در استئوسارکوم است. همچنین به پاسخ سئوال ۱٩‏ 
مراجعه شود. 


فصل ۱۱ + 


۵- در مورد استئوسارکوم عبارت صحیح را تعیین نمائید؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -اردیبهشت OF‏ 

الف) افرادی که بیماری پاژه استخوان دارند درمعرض 
خطربالاتری برای این تومور هستند. 
ب) سن شایع آن بین ۲۰ تا ۵۰ سالگی است. 
ج) دراشررشد توموردر زیر پریوست, انتشاربه مجاری 
لنفاوی شایع است. 
د) بیشتردراستخوان‌های مندیبل و مهره‌ها وانگشتان 
دست دیده می‌شود. 


بت به بیماری پاژه. ریسک ابتلابه استثوسارکوم ر الا 
می‌برد. همچنین به پاسخ سئوال ۱٩‏ مراجعه شود. 


۶- در رادیوگرافی معمولی پسربچه‌ای ۱۲ ساله مبتلا 
به درد زانو یک ضایعه Kad‏ وسیع باکانون‌های 
بلاستیک و بلندشدگی پریوست با ایجاد دانسیته در 
متافیز دیستال اسنخوان ران مشاهده شده است. 
کدامیک از نماهای بافتی زیر به احتمال بیشتر در 
نمونه‌های بیوپسی ضایعه دیده خواهد شد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

الف) توده‌های سلول‌های درشت و شدیداً آتیییک با 

ایجاد ماده استئوئید 

ب) لبول‌های متعدد غضروفی هیالن با eal‏ سلولی 

خفیف 

ج) تعداد فراوان سلول‌های تک هسته‌ای یک شکل به 

همراه سلول‌های ژانت چند هسته‌ای 

د) صفحات سلول‌های گرد با سیتوپلاسم کم با تشکیل 


روزت 


استنون. مفاصل و تدای بتارم BD‏ 
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YAY 
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YAA 


۱ افتراق استئوئید استئوما و استئوبلاستوم به 
صورت زیراست: 
الف) استئوئید استئوما در فمور و bend‏ ایجاد شده 
dy‏ استئوبلاستوم در مهره‌ها رخ می‌دهد. 

ب) درد استئوئید استئوما به آسبرین باسخ می‌دهد 
ولی درد استئوبلاستوم به آسپرین پاسخ نمی‌دهد. 

۲ نمای میکروسکوپی استئوئید استئوما و 
استئوبلاستوم شبیه به هم بوده وشامل ترابکول‌های 
استخوانی Woven‏ با حاشیه استئوبلاستی است که 
در بافت همبندی Jd‏ و پرعروقی قرار گرفته‌اند. 

۳ شایعترین توموربدخیم dl‏ استخوان استئوسارکوم 


ices) 
نکات مهم دراستئوسارکوم. عبارتند از:‎ ۴ 

الف) شایعترین محل ایجاد آن متافیزدیستال فمور 

و پروگزیمال تیبیا است. 

ب) ینک توده بزرگ تخریب‌کننده لیتیک و 


اسکلروتیک ایجاد می‌کند. 
ج) با بلشد کردن پریوست موجب نمای مثلث 
کادمن می‌شود. 
دم با موتاسیون ژن 188 و رتینوبلاستوم ارتباط 
مهمی و قویی دارد. 
۵ مهم‌ترین یافته‌های میکروسکوپیک استئوسارکوم 
عبارتند gl‏ 


الف) تشکیل ماتریکس استئوئید و استخوان مینرالیزه 
ب) سلول‌های پلئومورفیک با هسته‌های بزرگ و 
پُررنگ 

ج) سلول‌های ژانت با اشکال عجیب 

د) فعالیت میتوزی Yh‏ 


af یادداشت.‎ 


۷- کدامیک از تومورهای زیر در گروه تومورهای 
استخوانی غضروف ساز قرار می‌گیرند؟ 
(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) تومور با سلول ژانت ب) اگزوستوز 
ج) سارکوم یووئینگ . د) دیس‌پلازی فیبرو 


آها تومورهای سازنده غضروف: این تومورهای 
استخوانی. غضروف هیالینی یا میکسوئیدی تولید 
می‌نمایند. ایین تومورها ممکن است خوش‌خییم ویا 
شدیدا مهاجم و بدخیم باشند. انواع خوش خیم از 
بدخیم شایعترهستند. تومورهایی که دراين گروه قرار 
ilo‏ عبارتند از: استئوکندرم, کندروم و کندروسارکوم 

Bl‏ استئوکندروم 

۵ تعریف: تومور خوش خیمی بوده که ازیک کلاهک 
غضروف ی که توسط یک ساقه استخوانی به استخوان 
fate‏ است, تشکیل گردیده است. نام دیگراین تومور 


اگزوستوز است. 

هانواع 

۱- منفرد: ۸۵ موارد را شامل می‌شود که در اواخربلوغ 
و اوایل بزرگسالی تظاهر می‌یابد. 

۲- متعدد: استئوکندرم‌های متعدد در دوران کودکی 
شایعتر هستند. 


۵ اپیدمیولوژی: در آقایان. ۳ برابر شایعتر است. 

ه پاتوزنن موتاسیون درژن‌های ژن EXT]‏ یا 173612 
در کندروسیت‌ها در هر دو نوع اسپورادیک و Al‏ 
استئوکندروم دیده می‌شود. 

منشاء: استئوکندروم‌ها تنها در استخوان‌هایی با 
منشاء غضروفی و در متافیزها در نزدیکی صفحه رشد 
استخوان‌های بلند توبولار به ویژه زانو ایجاد می‌شوند. 
رشد استئوکندروم اغلب بعد ازبسته شدن صفحه رشد 
متوقف می‌شود. 

مورفولوژی: استئوکندروم‌ها بدون پایه یا پایه‌دار 
بوده و اندازه‌ای بین ۱تا۲۰ سانتی‌متردارند. کلاهک 
Lgl‏ غضروف هیالین خوش‌خیم بوده و اطراف آن با 
پری‌کندر پوشیده شده است. SAW‏ غضروفی درنمای 


میکروسکوپی شبیه به صفحه رشد به هم ريخته بوده که 
دچار استخوان‌سازی درون غضروفی گردیده است. 

علائم بالینی: استئوکندروم‌ها توده‌هایی با رشد آهسته 
هستند که درصورت فشارآوردن dy‏ عصب یا شکستگی 
ساقه تومور دردناک می‌گردند. در بسیاری از موارد این 
تومورها به صورت تصادفی تشخیص داده می‌شوند. 

درمان: تومورهای علامتدار با اکسیزیون ساده بهبود 
می‌یابند. 

© پیش‌آگهی: به ندرت در مورد اسپورادیک و بیشتر 
در اگزوستوزهای متعدد ارثی (۵-۲۰/) به کندروسارکوم 


تبدیل می‌گردند. 


ee () 


“TA‏ دربررسی میکروسکوپی توموری در ناحیه متافیز 
انگشتان دست یک مرد۳۰ ساله. جزایر غضروفی 
متشکل از غضروف هیالین وکندروسیت‌های با ظاهر 
خوش خیم مشاهده می‌شود که از اطراف در حال 
استخوانی شدن هستند. در رادیولوژی لوسنسی‌هایی 
با حدود واضح دیده می‌شود. بهترین تشخیص کدام 


است؟ (پرانترنی- شهریو ر٩۸)‏ 
لف) کندروسارکوم ب) استئوکندروم 
ج) دیسپلازی فیبرو 0( کندروم 
SE‏ روم 


تعریف: تومور خوش خیمی بوده که از غضروف هیالن 
ساخته شده است. 

انواع: زمانی که توموراز مدولای استخوان منشاء 
می‌گیرد به آن انکندرم گفته می‌شود و هنگامی که از سطح 
کورتکس استخوان منشاء می‌یابد به آن کندروم جنب 
کورتکسی اطلاق می‌گردد. 

۵ اپیدمیولوژی: انکندرم‌ها معمولا درسنین ۲۰ تا۵۰ 
سالگی تشخیص داده می‌شوند. 

محل درگیری: انکندرم‌ها منفرد بوده و از متافیز 
استخوان‌های کوتاه توبولاردست و پا منشاء می‌یابند. 

بیماری‌های همراه: دو بیماری زیر در رابطه با 
انکندروم‌ها هستند: 

(Oller disease) بیماری أولیر‎ -) 


فصل 


۱ * استخوان. مقاصل و تومورهای باقت نرم 


۲- سندرم مافوچی (Maffucci syndrome)‏ این 
سندرم با سایرتومورهای نادر از جمله گلیوم‌های مغزی 
همراه است. 

» پاتوزنن موتاسیون در ژن‌های 10111 و 10182 در 
انکندروم‌ها گزارش گردیده‌اند. 

be‏ رادیولوژیک: دررادیولوژی این بیماران یک 
ناحیه رادیولوسنت (شفاف) با کلسیفیکاسیون نامنظم 
مرکزی و لبه اسکلروتیک مشخص. دیده می‌شود که به 
کورتکس دست‌ندازی نکرده است. 
igily‏ یادآوری: اکثر انکندروم‌ها از استخوان‌های انگشتان 
منشاء می‌یابند. 

۵ مورفولوژی: Lo pg AS!‏ ندول‌های لوسنت (شفاف) 
به رنگ آبی - خاکستری با اندازه کمتر از ۳ ساننی‌متر 
هستند. در نمای میکروسکوپیک, ندول‌ها از غضروف 
هیالن و کندروسیت‌های خوش خیم تشکیل شده‌اند. در 
اطراف تومور استخوانی شدن درون غضروفی دیده می‌شود 
Sle yo‏ که مرکز ضایعه اغلب کلسیفیه و انفارکته است. 


- lao 


۹- آقای ۵۵ ساله‌ای با درد لگن مراجعه نموده است. 
دررادیوگرافی به عمل آمده. غضروف کلسیفیه به همراه 
تخریب کورتکس و ایجاد 0095 بافت نرم در استخوان لگن 
مشاهده می‌شود. در نمای میکروسکوپی توده‌ای از بافت 
غضروفی و استخوان لاملار با نمای میگزوئید مشاهده 
می‌گردد. کدامیک از تومورهای زیر بیشتر مطرح می‌باشد؟ 


(امتحان درون دانشگاهی) 
cal‏ کندروسارکوم ‏ ب) استئوسارکوم 
ج) انکندرم د) استئوکندرم 
SSE]‏ روسارکوم 
تعریف: یک تومور بدخیم بوده که غضروف تولید 
می‌کند. 


۵ اپیدمیولوژی: دومین بدخیمی شایع استخوانی 
بعد ازاستئوسارکوم بوده که بیشتردر افراد با سن بالاتراز 
۰ سال رخ داده و در مردان ۲ برابر شایعتر است. 

مناطق درگیر: کندروسارکوم اکثرا ازاسکلت محوری 
به ویژه لگن. شانه و دنده‌ها منشاء می‌یابد (۸۱۰۰ امتحانی). 


AS 


|_ ame | 
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ریسک فاکتورها: 2۱۵ از کندروسارکوم‌ها ثانویه بوده 
و از انکندروم یا استئوکندرم منشاء می‌یابند. 

یافته‌های رادیوگرافیک: در رادیوگرافی. غضروف 
کلسیفیه شده به همراه تخریب کورتکس استخوان و ایجاد 
توده CEL‏ نرم دیده می‌شود. 

۵ ژنتیک: موتاسیون‌های زیر ممکن است درمبتلایان 
به کندروسارکوم وجود داشته باشند: 

۱- ژن IDHI‏ 3 10112(مهمتن 

EXT ۲-ن‎ 

COL2A1 ۲-زن‎ 

CDKN2A ژن‎ ۴ 

ه تظاهرات بالینی: کندروسارکوم معمولً به شکل یک 
توده دردناک بزرگ شونده تظاهر می‌یابد. Grade‏ تومور 
پی شآگهی را مشخص می‌کند.۷۰/ تومورهای Grade III‏ 
از طریق خون به day‏ متاستاز می‌دهند. 

* مورفولوژی: کندروسارکوم یک تومور حجیم و بزرگ بوده 
که ازندول‌های براق خاکستری -سفید و شفاف از جنس 
غضروف تشکیل شده است. مناطق ژلاتینی یا میگزوئید دیده 
می‌شوند. کلسیفیکاسیون‌های نقطه‌ای وجود داشته و نکروز 


& مرکزی, فضاهای کیستیک ایجاد می‌کند. توموراز مدولای 


استخوان منشاء یافته و با عبور ازکورنکس به عضلات و 
چربی اطراف دست‌اندازی می‌کند. در Glos‏ میکروسکوپی؛ 
استخوان لاملار در توده‌ای از بافت غضروفی قرار دارد. 

Grading ۶‏ تومور: برساس سلولاریتی آتیبی سلولی 
و فعالیت میتوزی. کندروسارکوم به ۳ گرید تقسیم 
می‌شود. درگرید ۰۳ سلولاریته Yh‏ پلئومورفیسم شدید با 
سلول‌های ژانت Bizarre‏ و میتوز مشخص می‌گردد. 


COOSm--------------------- 


ومورها متنوقه ستخونی_. 


[(0) آتارکوم یووئینک و توموراژلیه نورواکتودرمال 


۰- در بررسی میکروسکوپی توده‌ای مهاجم در دیافیز 
استخوان فمور مرد ۲۰ ساله‌ای, توموری متشکل از 
صفحات سلولی یکدست. گرد و کوچک با مقادیر 
اندکی سیتویلاسم روشن دیده می‌شود. کدامیک از 


تشخیص‌های زیر بیشتر مطرح می‌باشد؟ 
(پرانترتی -اسفند )٩٩‏ 
لف) سارکوم یووئینگ . ب) استئوسارکوم 
ج) دیسپلازی فیبرو 9( استئوئید استتوما 
ع سارکوم یووئینگ 


9 تعریف: سارکوم یووئینگ یک تومور بدخیم بوده که 
از سلول‌های گرد و کوچک ابتدایی با درجات متفاوتی از 
تمایزنورواکتودرمی تشکیل یافته است. 

# اپیدمیولوژی: اکثربیماران کوچکتراز۲۰ سال هستند و 
در پسرها اندکی شایع‌تراست. سارکوم یووئینگ fale‏ 1۱۰ از 
تومورهای بدخیم اوّلیه استخوان بوده و بعد از استئوسارکوم 
دوّمین سارکوم استخوانی شایع در کودکان است. 

زنتیک: 719۵ از مبتلایان به تومور یووئینگ دارای 
(11:22) #هستند که موجب اتصال ژن 1۷5111 ۳آروی کروموزوم 
۲ به زن S9)FLII‏ کروموزوم ۱۱ می‌شود ۸۱۰۰ امتحانی). 

بافت‌شناسی 

۱- سارکوم یووئینگ از حفره مدولاری منشاء يافته و به 
کورتکس, پریوست و بافت نرم تهاجم می‌کند. تومور نرم 
بوده و حاوی مناطقی از خونریزی و نکروزاست. 

۲- سارکوم یووئینگ از صفحاتی از سلول‌های یک 
شکل, Se gh‏ گرد و آبی کمی بزرگتراز لنفوسیت تشکیل 
گردیده‌اند و حاوی استرومای بینابینی اندک هستند. 

۳- سلول‌ها دارای سیتویلاسم اندک شفاف ولیکن 
سرشارازگلیکوژن هستند و وجود روزت‌های هومر- رایت» 


تمایزعصبی را نشان می‌دهد. 
ه مناطق درگین سارکوم یووئینگ اکنراً از دیافیز 
استخوان‌های بلند توبولارمنشاء می‌گیرد. 


یافته‌های بالینی: به صورت توده‌های دردناک 
بزرگ شونده تظاهر می‌یابند. محل درگیری اکثرً تندر گرم 
ومتورم است. 

یافته‌های تصویربرداری: یک تومور Std)‏ مخرب 
با حاشیه‌های نفوذکننده و گسترش به بافت نرم را نشان 
می‌دهند. واکنش پریوستی کاراکتریستیک موجب نمای 
پوست پیازی (0007-917)) می‌شود. 

درمان: ابتدا شیمی‌درمانی نئوادجوان انجام شده و 
سپس تومور با جراحی برداشته می‌شود؛ پس از جراحی 
می‌توان رادیوتراپی انجام داد يا نداد. 


۳۱- بررسی میکروسکوپی ضایعه استخوان ران دریک 
پسر 1۲ ساله شامل سلول‌های یک شکل, کوچک و 
گرد شبیه لنفوسیت و حاوی میتوز خونریزی و نکروز 
است. این سلول‌ها حاوی سیتوپلاسم مختصرو غنی از 
گلیکوژن می‌باشند. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اردیبهشت AF‏ 

Non Ossifying Fibroma الف)‎ 


Chondrosarcoma ( 


Fibrous Dysplasia (¢ 
Ewing Sarcoma / PNET د)‎ 


۲- پسر۱۵ ساله‌ای با درد استخوان قمورهمراه با 
تب و لکوسیتوز مراجعه کرده است. در رادیوگرافی 
یک تومور لیتیک با حاشیه نامشخص و گسترش 
به بافت‌های نرم اطراف دیده می‌شود. در نمای 
میکروسکوپی تومور صفحاتی از سلول‌های یک شکل 
کوچک و گرد. با سیتوپلاسم اندک و سرشار از گلیکوژن 
همراه با روزت‌های هومر رایت دیده می‌شود. تشخیص 


شما چیست؟ 
sity)‏ شهریور ۹۶ قطب ۰ کشور ی [دانشگاه تهران/» 
(il‏ سارکوم یووئینگ . ب) سارکوم سینوویال 
ج) استئوسارکوم د) رابدومیوسارکوم 


۳- پسر۱۶ ساله با ضایعه دردناک استخوانی همراه 
با تورم مراجعه کرده است. در نمای میکروسکوپی 
ضایعه, سلول‌های کوچک و گرد با سیتوپلاسم اندک 
حاوی گلیکوژن که اطراف یک فضای رشته‌ای مرکزی NB‏ 
گرفته‌اند و نمای یک تمایز عصبی رانشان می‌دهند. 
مشاهده شده است. کدامیک از ترانسلوکاسیون‌های 


زیر محتمل‌تراست؟ Shy)‏ میان‌دوره -تی ر۷٩)‏ 
t (11:22) (call‏ ب) )8314( t‏ 
ج) )9322( t‏ د) )1;22( t‏ 


به پاسخ سئوال ۳۰ مراجعه شود. 


۴- تمام موارد زیردر مورد سارکوم یوئینگ صحیح 


هستند, بجز: . (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 


الف) درسن کمتراز۲۰ سال» شایعتر است. 

ب) از کاویته مدولاری استخوان آغاز شده و به کورتکس 
تهاجم می‌کند. 

ج) دارای سلول‌های درشت و آناپلاستیکی هستند. 

د) اغلب (11:22)) نشان می‌دهد. 


به پاسخ سئوال ۲۰ مراجعه شود. 


۵- بیوپسی از ضایعه دیافیزاستخوان فموردختربچه 
۲ ساله‌ای. توموری متشکل از سلول‌های کوچک یک 
اندازه با هسته گرد و مختصری سیتوپلاسم روشن را 
نشان می‌دهد. مناطق نکروزو ساختمان‌های شبیه 


روزت نیزدیده می‌شود. کدام تشخیص زیر محتمل‌تر 
است؟ (پرانترنی - شهریور ۱۴۰۰) 
الف) استئوسارکوم ب) استئوبلاستوم 
ج) سارکوم یووئینگ . ده دیسپلازی فیبرو 


به پاسخ سئوال ۳۰ مراجعه شود. 


[(0) 05 تتنخو 


۶- مرد ۳۰ ساله‌ای با توده‌ای در اپی‌فیز استخوان 
Le‏ مراجعه نموده, در بیوپسی حاوی سلول‌های 
غولآسای متعدد چند هسته‌ای که بعضی حاوی 
۰ هسته در زمینه‌ای از سلول‌های تک هسته‌ای 
می‌باشد؛ play‏ تشخیص محتمل‌تراست؟ 
Sly)‏ میان‌دوره -اردیبهشت AV‏ 

Fibrous dysplasia (4! 

Osteosarcoma ب)‎ 

Ewing sarcoma ج)‎ 

Giant cell tumor د)‎ 
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تومور استخوانی Giant Cell‏ 
تعریف: این تومور با سلول‌های استئوکلاست Giant‏ 
که حاوی هسته‌های متعدد هستند. مشخص می‌شود, لذا 


به آن استئوکلاستوم هم گفته می‌شود. 

۵ اپیدمیولوژی: تقریبا فقط بزرگسالان (۲۰ تا۴۰سال) را 
گرفتار می‌کند. 

ه خاستگاه: با وجود اینکه این تومور تمام استخوان‌ها 
را گرفتار می‌سازد. ولی LIE‏ از اپی‌فیز استخوان‌های 
دراز اطراف زانو «دیستال فمور و پروگزیسال (bees‏ منشاء 
می‌گیرد. 

پاتوژنن دراین تومورافزایش بیان ,13۸۱۷161 دیده 
می‌شود. 

ه علائم بالینی: چون محل تومور نزدیک به مفصل 
است. به صورت شایع موجب علائمی شبیه به آرتریت 
می‌شود ولی گاهی با شکستگی پاتولوژیک تظاهرپیدا 
می‌کند. 

یافته‌های رادیولوژیک: در تصاویر رادیولوژیک. این 
تومور بزرگ. لیتیک و گسترش یابنده بوده که کورتکس 
پوشاننده آن تخریب گردیده است. 

۱- تومور Giant cell‏ اغلب کورنکس را تخریب کرده و 
موجب یک توده بافت نم برجسته می‌شود که برروی 
پوسته GU‏ ازاستخوان واکنشی قرار دارد. 

۲- تومور به رنگ قرمزی - قهوه‌ای بوده که دچار 
دژنراسیون کیستیک شده است. 

۳- درنمای میکروسکوپی, تومور فاقد استخوان و 
غضروف بوده و از استئوکلاست‌های Giant‏ با حدود 
۰ هسته یا بیشتر تشکیل شده که دربین آنها سلول‌های 
منونوکلئور توموری یک شکل و بیضی قرار دارند. 

درمان و پیش‌آگهی: این تومور با کورتاژ درمان 
می‌شود. در ۴۰-۶۰ موارد بعد از برداشتن جراحی» 
عود می‌کنند؛ در۴/ موارد هم به ریه متاستا ز می‌دهند. 
دنوزوماب که یک مهارکننده ,13۸1۲ است, در درمان 
این تومور موثر می‌باشد. 


۷- آقای ۲۵ ساله‌ای با توده‌ای در ناحیه اپی‌فیز 
استخوان ران مراجعه کرده است . دربررسی میکروسکوپی. 
پرولیفراسیون سلول‌های ay‏ و یک شکل همراه با 


yay 


تعداد متغیری از سلول‌های غولآسای چند هسته‌ای 
دیده می‌شود. نکروز به صورت فوکال وجود دارد؛ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ ‏ (پرانترنی -اسفند۰٩)‏ 


il‏ استئوسارکوم ‏ ب) ژانت سل تومور 
ج) استئوئید استئوما د) استئوکندروم 


۱ استتوکندرم یک تومورخوش خیم بوده که ازیک 
کلاهک غضروف ی که توسط یک ساقه استخوانی 
as‏ استخوان متصل است. تشکیل گردیده 


است 


۲ انکندرم بیشتر در استخوان‌های انگشتان 
ایجاد شده و به شکل یک ناحیه رادیولوسنت 
با کلسیفیکاسیون نامنظم مرکزی و لبه‌های 
اسکلروتیک, تظاهرمی‌یابد. انکندرم به کورتکس 
۳ انکندرم ممکن است با بیساری اولیر و سندرم 
مافوجی همراه باشد. 
۴ نکات مهم درکندروسارکوم» عبارتند از: 
* یک تومور بدخیم بوده که غضروف تولید می‌کند . 
© اکثرا ازاسکلت محوری به ویژه لگن. شانه و 
دنده‌ها منشاء می‌یابد. 
© در رادیوگرافی» غضروف کلسیفیه شده به همراه 
تخریب کورتکس استخوان و ایجاد توده بافت نرم 
دیده می‌شود. 
© درنمای میکروسکوپی. استخوان لاملار در 
توده‌ای از بافت غضروفی قرار دارد. 

۵ نکات مهم در سارکوم یووئینگ. عبارتند از 
۶ اکثرا بیماران کمتراز۲۰ سال سن دارند و در 
پسرها شایعتر است. 
@ در 740 موارد دارای (11:22) ) است. 


* از سلول‌های oF‏ کوچک و آبی تشکیل شده 


از دیافی زاستخوان‌های بلند توب ولارمنشاء 
می‌یاید. 
* واکنش پریوستی آن موجب نمای پوست پیازی 
(Onion-Skin)‏ می‌شود. 

۶ تومور سلول 21276 از اپی فیز استخوان‌ها دراز اطراف 
gifs‏ ردیستال فمورو پروگزیمال تیبیا) منشاء می‌گیرد. 
درنمای میکروسکوپی از استئوکلاست‌های Giant‏ 
با حدود ۱۰۰ هسته که در بین آنها سلول‌های 
منونوکلشور توموری یک شکل و بیضی قرار دارند. 
تشکیل شده است. 


ضایعات شیبه ساز نئوپلاسم اقلیه 
[(0) آقیبروم غیراستخوانی 


۸- در بررسی رادیوگرافی زانوی پسر ۱۲ ساله به 
دنبال ضربه, توده‌ای رادیولوسنت با لبه کاملاً مشخص 
اسکلروتیک dy‏ قطر :00 ۳/۵ در متافی زاستخوان Lund‏ 
مشاهده می‌گردد که در بررسی مورفولوژیک از سلول‌های 
دوکی شکل شبیه به فیبروبلاست با نمای گردبادی و 
سلول‌های Giant‏ چندهسته‌ای از نوع استئوکلاست 
تشکیل شده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
ily)‏ شهریو ٩۳‏ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 

Nonossifying Fibroma الف)‎ 

Osteoblastoma ب)‎ 

Fibrous Dysplasia ج)‎ 

Giant Cell Tumor د)‎ 


i)‏ فیبروم غیراستخوانی 
Nonossifying ۵‏ 

تعریف: فیبروم غیراستخوانی یک پرولیفراسیون 
مزانشیمی خوش خیم و واکنشی بوده که در 7۵۰ موارد در 
کودکان و بالغین جوان ۲ تا ۲۵ ساله دیده می‌شود. 

۵ انواع: اگر فیبروم غیراستخوانی محدود به کورتکس 
باشد نقص کورتیکال فیبری و اگرمحدود به مدولا باشد 
نقص فیبری متافیزی گفته می‌شود. 


| aoe | 


فصل ۱۱ * استخوان» مفاصل و تومورهای بافت نرم 


دوکی‌شکل با نمای Storiform‏ به همراه سلول‌های ژانت 
چندهسته‌ای شبیه به استئوکلاست درسمت چپ دیده 
می‌شوند. در سمت راست تصویر استخوان Woven‏ 
(بافته شده). ماکروفاژه ای کف‌آلود و هموسیدرین 


همنشاء: اکثراً از دیستال فمور و پروگزیمال Lend‏ به 
صورت خارج از مرکزمنشاء می‌گیرد. 

۵ رادیوگرافی: در رادیوگرافی ساده به JSS‏ ضایعه 
رادیولوسنت بیضی شکل خارج از مرکزبا حاشیه مشخص 
اسکلروتیک مشاهده می‌گردد. یافته‌های رادیوگرافی به 
قدری اختصاصی هستند که بیوپسی به ندرت لازم می‌شود 
(نکات برجسته شرح حال). 

* مورفولوژی: این ضایعات به رنگ خاکستری تازردمایل 
به قهوه‌ای بوده و حاوی فیبروبلاست و ماکروفاژهستند. 

۱- فیبروبلاست‌ها الگوی چرخ درشکه L(Storiform)‏ 
جرخ دنده‌ای (Pinwheel)‏ دارند. 

۲- ماکروفاژ‌ها به شکل سلول‌های خوشه‌ای با 
سیتوپلاسم کف‌آلود یا سلول‌های ژانت چند هسته‌ای (از 
نوع استئوکلاست) هستند. 

۳- هموسیدرین به طور شایع وجود دارد. 


۹- در بررسی رادیوگرافی از ناحیه زانو پسر ۱۲ ساله 
که به دنبال ضربه دچار درد و تورم شده است توده‌ای 
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ECCT‏ آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


clr 


www.ka 


ar 


رادیولوسنت با لبه کاملاً مشخص اسکلروتیک با قطر 
۳/۵ در متافیز استخوان Lund‏ مشاهده می‌گردد 
که در بررسی مورفولوژیک از سلول‌های دوکی شکل 
شبیه به فیبروبلاست با نمای گردبادی (Storiform)‏ 
مخلوط با سلول‌های غوللآسا چند هسته‌ای از نوع 
استئوکلاست تشکیل شده است. محتمل‌ترین تشخیص 


)٩۲ است؟ (دستیاری -اردیبهشت‎ plas 
الف) دیسپلازی فیبرو‎ 
ب) استئوبلاستوم‎ 
Nonossifying ج) فیبروم‎ 
د) تومورسلول ژانت‎ 


۰- در Glad‏ میکروسکوپی توده اینترامدولاری 
" فمور دختر۱ ساله با بلوغ زودرس و هیپرتبروئیدی. 
ترابکول‌های خمیده استخوان Woven‏ شبیه حروف 
چینی فاقد حاشیه استئوبلاستی دیده می‌شود که 
توسط پرولیفراسیون فیبروبلاستی احاطه شده‌اند. 


(پرانترنی -اسفند )٩۲‏ 
ب) استئوئید استئوما 
د) نقص فیبروکورتیکال 


[ه] دیسپلازی فیبرو 

تعریف: یک تومور خوش‌خیم استخوان بوده که 
درآن تمام اجزای طبیعی استخوان وجود دارند ولی به 
ساختارهای «all‏ تمایز پیدا نمی‌کنند. 

انواع: دیسپلازی فیبرو به ۴ گروه زیر تقسیم می‌گردد: 

Monostotic -)‏ یک استخوان را مبتلا می‌سازد. 


تشخیص بیماری چیست؟ 
الف) دیسپلازی فیبرو 


:Polyostotic -۲‏ چند استخوان را گرفتار می‌نماید. 

۳- سندرم Me Cune-Albright‏ دیسپلازی فیبروزی 
چنداستخوانی به همراه پیگمانتاسیون Cafe-au-lait‏ 
اختلالات آندوکرین به خصوص بلوغ زودرس LEN‏ در 
دخترها/ از تظاهرات این سندرم هستند. 

۴- سندرم Mazabraud‏ دیسپلازی فیبری و میگزوم 
بافت ep‏ 


۳ 


یافت فیبرو ناشی از 

پرولیفراسیون فیبروبلاست‌ها 

استخوان Woven‏ 
بدون حاشیه استتوبلاستیک 


۶ پاتوزنن تمام انواع دیسپلازی فیبرو به علت موتاسیون 
سوماتیک در GNASI‏ به وجود می‌آیند. 0۱۸61 در 


آدنوم‌های هیپوفیزنیز موتاسیون می‌یابد. این موتاسیون 
موجب ایجاد پروتئین 5 فعال می‌گردد که با افزایش 
۳ موجب پرولیفراسیون سلولی می‌شود. 

و مورفولوژی 

۱- درنمای .Gross‏ به شکل ضایعات داخل مدولری 
با حدود مشخص و با سایزهای متفاوت است . ضایعات 
بزرگ, رشد نموده و استخوان را تخریب می‌نمایند. 

۲- در لام پاتولوژی, ترابکول‌های منحنی و خمیده 
استخوان Woven‏ بدون حاشیه استئوبلاستیک مشاهده 
می‌شوند. فیبروبلاست‌های در حال پرولیفراسیون در اطراف 
تومور مشاهده می‌گردند. دژنراسیون کیستیک. خونریزی و 
ماکروفاژهای کف‌آلود از سای یافته‌های شایع هستند. 


۱- در بررسی میکروسکوپی توده داخل استخوان 
ترابکول‌های استخوانی منحنی شکل و بدون حاشیه 
استئوبلاستیک در زمینه بافت فیبرو مشاهده گردیده 


است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو VF‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) Fibrous Dysplasia‏ 


Fibrous Cortical Defect ب)‎ 
Nonossifying Fibroma ج)‎ 


Osteoid Osteoma د)‎ 


یافته‌های میکروسکوپیک کاراکتریستیک دیسپلازی 
فیبرو عبارتند ان 

- ترابکول‌های استخوانی منحنی‌شکل و خمیده 
استخوان Woven‏ 

۲- فقدان حاشیه استئوبلاستیک 

۳- ایجاد بافت فیبرو به علت پرولیفراسیون فیبروبلاست‌ها 
(6توجه: درویرایش قبلی کتاب رابینز, عنوان شده 
بود که ترابکول‌های استخوانی منحنی شکل و خمیده 
نمایی به شکل حروف چینی ایجاد می‌کنند که نمای 
حروف چینی درویرايش جدید کتاب رابینز حذف گردیده 


-FY‏ در بررسی میکروسکوپی ضایعه استخوان فمور 
که دررادیوگرافی نمای شيشه مات با حدود مشخص 
داشته. ترابکول‌های استخوانی Woven‏ با اشکال 
منحنی شبیه حروف چینی, فاقد پوشش استئوبلاستی 
دریک استرومای سلولرفیبروتیک مشاهده می‌گردد. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان)) 

Fibrous dysplasia الف)‎ 

Fibrous cortical defect ب)‎ 

Non ossifying fibroma ج)‎ 

Osteoblastoma د)‎ 


FF‏ - در کودکی ضایعات متعدد استخوانی, اختلالات 
آندوکرین. بلوغ زودرس و لکه‌های شیر قهوه‌ای پوست . 
دیده می‌شود. بیوپسی استخوان در این کودک 
کدامیک از نماهای زیر را نشان می‌دهد؟ 
(دستیاری -مرداد AV‏ 
(all‏ سلول‌های گرد و کوچک با سیتوپلاسم روشن حاوی 
گلیکوژن فراوان 
ب) سلول‌های شبیه استئوکلاست با بیش از۱۰۰ هسته در 
زمینه سلول‌های تک هسته‌ایی 
ج) ترابکول‌های استخوانی خمیده استخوان Woven‏ 
بدون حاشیه استئوبلاستیک 


د) ساختمان‌های غضروفی حاوی سلول‌های آتیپیک با 
میتوز فراوان و مناطق وسیع نکروز 


به پاسخ سئوال ۴۰ مراجعه شود. 


[(0) 15389 تاستاتیی 


۴- شایح‌ترین بدخیمی استخوان plas‏ است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان)» 
الف) میلوم مولتیپل ب متاستاز 
د) کندروسارکوم 
[ق] بیماری‌های متاستاتیک استخوان 
اپیدمیولوژی: شایعترین‌تومورهای بدخیم استخوان؛ 
تومورهای متاستاتیک بوده. به طوری که تومورهای 
متاستاتیک بسیار شایع‌تراز تومورهای اوّلیه استخوا 
هستند. 
منشاء متاستاز 
(- در بالغین, ۷۵/ از تومورهای متاستاتیک استخوا 
از پروستات. پستان. کلیه و ریه منشاء می‌گیرند. 
۲- در کودکان, نوروبلاستوم, تومورویلمزو رابدومیوسارکوم: 
شایعترین منشاء تومورهای متاستاتیک dy‏ استخوا 
هستند. 


re) 


° 


و راه‌های انتشار: راه‌های انتشار تومور به استخوا 
عبارتند از: 

- انتشار مستقیم 

۲- انتشار از طریق عروق لنفاوی یا خون 

۳- انتشار نخاعی راز طریق شبکه وریدی باتسون) 

مناطق شایع متاستاز در استخوان: متاستازهای 
اسکلتی Vy one‏ چندکانونی بوده و اسکلت محوری به 
ویژه ستون مهره‌ها را گرفتار می‌کنند. 

تمای رادیولوژی: Gls‏ رادیولوژیک متاستازهای 
استخوانی به‌صورت SLES‏ لیتیک. SL‏ بلاستیک یا 
ترکیبی از لیتیک و بلاستیک است. 


oa ۳ رز‎ 


۵- در بررسی بافت‌شناسی ضایعه استخوانی مرد 
مُستی که باکمردرد مراجعه نموده است و در رادیوگرافی 


ای بافت نرم ۳۳ 


فصل ۱۱ * استخوان, مفاصل و توموره 
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۳۹۶ 


ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


مهره‌های کمری. ضایعات متعدد استئوبلاستیک 
مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -سئوال Sate‏ تمام قطب‌ها) 


الف) استئومیلیت سلی ب) هیپرپاراتیروئیدی 
د) متاستاز کانسرپروستات 
به پاسخ سئوال FF‏ مراجعه شود. 
مس G00)‏ 


۱ نکات مهم در فیبروم غیراستخوانی, عبارتند از 
e‏ اغلب در کودکان و بالغین جوان ۲ تا ۲۵ ساله رخ 
می‌دهد. 
* دررادیوگافی ساده به شکل ضایعه رادیولوسنت 
بیضی شکل خارج از مرکز با حاشیه مشخص 
اسکلروتیک مشاهده می‌شود. 
© فیبروبلاست با الگوی چرخ درشکه (Storiform)‏ 
یا چرخ دنده‌ای oo (Pinwheel)‏ می‌شود. 
و ماکروفاژهابه شکل سلول‌های خوشه‌ای 
باسیتوپلاسم og TS‏ یا سلول‌های ژانست 
چندهسته‌ای (از نوع استئوکلاست) هستند. 

۲ سندرم مک‌کون آلبرایت یک دیسپلازی 
فیبروی چند استخوانی به همراه پیگمانتاسیون 
Cafe-au-lait‏ و اختلالات آندوکرین (به ویژه بلوغ 
زودرس) است. 

۳ درلام پاتولوژی دیسپلازی فیبرو موارد زیر دیده 
می‌شود: 

ه ترابکول‌های خمیده و منحنی استخوان Woven‏ 
(نمای حروف چیتی) 

e‏ عدم وجود حاشیه اسکلروتیک 

© بافت فیبروززمینه‌ای به علت فیبروبلاست‌های 
درحال پرولیفراسیون 

۴ شایع‌ترین تومورهای بدخیم استخوان, تومورهای 
متاستاتیک هستند. متاستازهای استخوانی 
بیشتر, ستون مهره‌ها را درگیر می‌کنند. 


موّسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۶- آقای ۴٩‏ ساله‌ای از اپیزودهای درد مفصلی در طی 
۰ سال گذشته شکایت دارد. درد yo Gane‏ دست وپاها 
به صورت دوره‌های بهبود و عود بوده است. در معاینه. 
دفورمیتی انگشتان مخصوصاً انگشتان دست همراه با 
Ulnar Deviation‏ مشهود است. درد وی بعد از درمان 
با متوتروکسات بهبود یافته است. کدامیک از تست‌های 
زیر با بیشترین احتمال دروی مثبت می‌باشد؟ 
«پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشوری [دانشگاه HF‏ و مازندران]) 
الف) HLA-B27‏ 
ب) Anti ds-DNA‏ 
ج) Anti Cyclic Citroilinated Peptide‏ 


Anti Borrelia Antibody د)‎ 

آرتریت روماتوئید 

تعریف: آرتریت روماتوئید یک بیماری اتوایمیون بوده 

که عمدتاً مفاصل را درگیرنموده و موجب سینوویت غیرچرکی 

التهابی پرولیفراتیو می‌شود. با پیشرفت بیماری, تخریب 
غضروف مفصلی و چسبندگی (انکیلوز) مفصلی رخ می‌دهد. 

اپیدمیولوژی: دردهه سوم تا پنجم شایع بوده و زنان 
را ۲ برابربیشتراز مردان مبتلا می‌کند. 

۶ پاتوژنن عوامل ژنتیکی و محیطی درایجاد, پیشرفت 
و مزمن شدن بیماری, دخالت دارند. 

۱- سئول‌های T-Helper‏ نوع 004 آغارگر واکنش 
اتوایمیون هستند. این سلول‌ها با ترشح 1۳(1-1۷ 17-.11. 
TNF IL-1‏ و بیان .13۸۷161 موجب آسیب بافتی می‌شوند. 
@ توجه: IFN-Y‏ توسط سلول‌های Thl‏ ساخته 
می‌شوند در حالی که 11-17 توسط سلول‌های 17 
تولید می‌شوند. 

(6 توجه: TNF‏ بیش از سای سیتوکین‌ها در پاتوژنزآرتریت 
روماتوئید نقش دارد به طوری که داروهای آنتاگونیست 
اثرات درمانی موثری برآرتریت روماتوئید دارند. 

۲- اتوآنتیبادی‌هایی که در پاتوژن زآرتریت روماتوئید 

موّثرند. عبارتند gl‏ 
السف) آنتی‌بادی ضدپروتئین سیترولینه (۸6۳۸): در 
۰ بیماران وجود دارد (تست تشخیصی). 


ب)اتوآنتی‌بادی 12۷1و ۸عبرضد بخش ۳0از 0عآهای 

خود فرد (فاکتور روماتوئید): در 7/۸۰ بیماران CSL‏ 

می‌شود (اختصاصی نیست). 

۳- درنیمی از بیماران استعداد ژنتیکی در ایجاد آرتریت 
روماتوئید نقش دارد. ژن‌های مرتبط با 1۸ عبارتند Bl‏ 

الف) لوکوس ,۲11 کلاس IL‏ که با بیماران ACPA‏ 

مثبت مرتبط است. 

ب) ژن ۳1۳۸22 

۴- عوامل محیطی موّثر در ایجاد آرتریت روماتوئید 
عبارتند از 

الف) عفونت (از جمله عفونت دوردندانی) 

ب) سیگار کشیدن 

مورفولوژی 

۱- آرتریت روماتوئید به شکل آرتریت قرنیه تظاهر 
یافته که اکثرامفاصل کوچک دست وپا را درگیرمی‌کند. 
سینوویوم در این بیماران ضخیم. متورم و هیپرپلاستیک 
است. 

cla Shug -۲‏ کاراکتریستیک آرتریت روماتوئید در 
sles‏ میکروسکوپی, عبارتند از 

© هیپرپلازی و پرولیفراسیون سلول‌های سینوویال 

* انفیلتراسیون التهایی متراکم سلول T-helper‏ 
نوع .CD4‏ سلول‌های B‏ پلاسما سل‌هاء سلول‌های 
دندریتیک و ماکروفاژها 

* افزایش واسکولاریته به علت آنژیوژنز 

© وجود نوتروفیل و فیبرین برروی سطوح مفصلی و 
سینوویال 

ه افزايش فعالیت استئوکلاستی در استخوان زیرمفصلی 

که موجب نفوذ سینوویوم به استخوان می‌شود. 

۳- تغییرات بافت‌شناسی فوق‌الذکر موجب ایجاد 
پانوس در مفصل می‌شود. پانوس یک توده شامل 
سینوویوم متورم. سلول‌های التهابی. بافت گرانولاسیون 
و فیبروبلاست‌هایی بوده که موجب اروزیون غضروف 
می‌شوند: 

۴- درصورت عدم درمان و پیشرفت بیماری. پانوس‌ها 
بین استخوان‌ها پل زده و انکیلوز فیبری ایجاد می‌کنند. 
درصورت استخوانی شدن این انکیلوزفیبری. انکیلوز 
استخوانی ایجاد می‌شود. 

۵- ندول‌های روماتوئید شایع نبوده و معمولاً در بافت 
زیرجلدی tele‏ آرنج. اکسی‌پوت و لومبوساکرال ایجاد 


فصل ۱۱ * استخوان. مفاصل و تومورهای بافت 


می‌شوند. درنمای میکروسکوپی شبیه به گرانولوم‌های 
نکروز شونده هستند. 

تظاهرات بالینی: آرتریت در بیماران قرینه بوده و 
اکثرا مفاصل کوچک دست و پاء مج دست و پا و زانوها را 
درگیرمی‌کند و همراه با خشکی صبحگاهی است. مفاصل 
متاکارپوفالتیال 9 اینترفالنژیال پروگزیسال (PIP)‏ به طور 


شایع در آرتریت روماتوئید درگیر هستند ولی برخلاف 


استئوآرتریت. 01۳ گرفتار نیست. 
دفورمیتی‌های شایع 
۱- انحراف انگشتان به سمت اولنار (Ulnar deviation)‏ 
۲- دفورمیتی گردن قو (Swan -neck deformity)‏ 
۳- دفورمیتی Boutanniere‏ 
۵ یافته‌های رادیوگرافی 
۱- افیوژن مفصلی 
۲- استثوپنی اطراف مفصل 
۳- اروزیون و باریک شدن فضای مفصل 
۴- ازبین رفتن غضروف مفصلی 
درمان 
۱-کورتیکواستروئید 
۲- سرکوب‌کننده‌های ایمنی مثل متوتروکسات 
۳- آنتاگونیست‌های TNF‏ راز همه (rege‏ 


www.kaci.ir 


-FY‏ نمای میکروسکوپی سینوویت پاپیلری مزمن در 
مفاصل و ایجاد پانوس مربوط به کدامیک از بیماری‌های 


زیر است؟ (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) آرتریت روماتوئید ب) آرتریت چرکی 
ج) آرتریت نقرسی د) آرتریت دزنراتیو 


RO) 


۸- تشخیص بیماری آرتریت لایم معمولا برچه اساسی 


استواراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه نهران]) 
الف) تابلوی بالینی و بررسی‌های سرولوژیک 
ب) نمونه‌برداری و بررسی بافت‌شناسی | 


۳۹۷ 


۳۹۸ 


آزمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 
ج) انجام تصویربرداری‌های مختلف 
د) مشاهده مونوسدیم اورات در مایع مفصلی 


اتیولوژی: Glow‏ لایم دراثرعفونت با اسپیروکت 
بورلیا بورگدورفری ایجاد می‌شود. 

نحوه انتقال: بورلیا توسط کنه‌ای از خانواده 150066 
9 منتقل می‌گردد. 

9 تظاهرات بالینی: عفونت ابتدا در پوست شروع شده. 
سپس اعصاب جمجمه‌ای, قلب و مننژرا درگیر می‌کند. 
اگربیماری درمان نشود. آرتریت به ویزه درزانوها چند 
هفته تا چند ماه بعد از عفونت رخ می‌دهد. آرتریت از نوع 
مهاجربوده و در۶۰ ZAG‏ ازبیماران درمان نشده رخ 
می‌دهد . 

تشخیص: اسپیروکت‌ها درل مفاصل مبتلایافت 
می‌شوند ولی با مشاهده آنتی‌بادی ضد بورلیا در تست‌های 
سرولوژی تشخیص تائید می‌شود. 

ه درمان: آنتی‌بیوتیک‌های ضد بورلیا 


۹- کدامیک از نماهای پاتولوژی زیر برای نقرس 


پاتوگنومونیک است؟ (پرانترنی -شهریو ر٩٩)‏ 
الف) توفوس ب) آرتریت حاد 
ج) نفروپاتی د) گرانولوم 
ovis‏ 


تعریف: نقرس با حملات گذرای آرتریت حاد به علت 
رسوب کریستال‌های ols!‏ در مفصل و اطراف مفصل 
مشخص می‌گردد. 

ه فیزیوپتولوژی: افزایش اسید اوریک به بیشتر از 
mg/dl‏ ۶/۸ شرط لازم ولی ناکافی برای ایجاد نقرس 
است. اسید اوریک محصول نهایی کاتابولیسم پورین 
است. درنقرس als}‏ علت افزايش اسید اوریک. کاهش 
ترشح کلیوی آن است. کریستال‌های اسید اوریک توسط 
نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها تحت فاگوسیتوز قرار می‌گیرند. 
سپس ماکروفاژها. 11-1ترشح می‌کنند که یک سیتوکین 
پیش‌التهابی بوده و موجب تجمع بیشتر نوتروفیل و 
ماکروفاژدر مفصل می‌شود. 


Gli‏ بسیار مهم: حملات راجعه آرتریت حاد 
موجب تشکیل توفوس می‌شود. توفوس شامل تجمعات 
کریستال‌های اورات و بافت‌های التهابی است. 

ریسک فاکتورها: نقرس در افراد زیر شایع‌تر است: 

۱- مردان 

۲- افراد چاق 

۳- مبتلایان به سندرم متابولیک 

۴- الکلی‌ها 

۵- سن بالاتراز۲۰ 

ads عدتاربایی‎ 

۷- برخی از داروها (تیازیدها) 

پاتولوژی 

۱- آرتریت حاد: با انفیلتراسیون متراکم التهابی 
در سینوویوم و مایع سینوویال مشخص می‌گردد. 
کریستال‌های بلند. باریک و سوزنی شکل منوسدیم اورات 
اکثرا در سیتوپلاسم نوتروفیل‌ها به صورت تجمعات کوچکی 
در سینوویوم مشاهده می‌گردند. کریستال‌های اورات در 
زیر نور پلاریزه: انکسار مضاعف منفی نشان می‌دهند. 

۲- آرتریت توفوسی مزمن: به علت رسوب مکرر 
کریستال‌های اورات در طی حملات حاد ایجاد می‌شود. 
در سینوویوم. رسوب گچی مشاهده می‌شود. سینوویوم 
توسط سلول‌های التهابی, هیپرپلاستیک, فیبروتیک و 
ضخیم می‌شود. دراین مرحله weil‏ تشکیل گردیده و 
غضروف زیرین را تخریب می‌کند. 

۳- توفوس: ایجاد توفوس در غضروف مفصلی: 
لیگامان‌ها, تاندون‌ها و بورس‌ها؛ پاتوگنومونیک نقرس 
است (نکته اصلی سئوال). توفوس‌ها شامل کریستال‌های 
اورات بوده که توسط فیبروبلاست. سلول التهابی منونوکلثر 
و سلول‌های ژانت احاطه شده‌اند. 

۴- نفروپاتی نقرسی: موجب ایجاد سنگ کلیه اسید 
اوریکی و پیلونفریت می‌شود. 

تظاهرات بالینی: آرتریت حاد نقرسی با حمله ناگهانی 
درد مفصل همراه با تورم و گرمی تظاهرمی‌یابد. دراکثر 
موارد. آرتریت تک مفصلی بوده 59.9 +20 موارد شست پا را 
درگیرمی‌نماید راولین مفصل متاتارسوفالتژیال). 


فصل ۱۱ * استخوان. مفاصل و تومورهای بافت نرم TTT‏ 


۰- کدامیک از تغیبرات مورفولوژیک زیر در نقرس دیده الف) تجمعات سلول‌های اپی‌تلیوئیدی و تشکیل گرانولوم 


می‌شود؟ (پرانترنی شهریو ٩۱‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) با مرکزنکروزه 
الف) آرتریت چرکی حاد ب) ندول‌های متشکل از سلول‌هایی مشابه سلول‌های 
ب) آرتریت پرولیفراتیو Sez ne‏ پوشاننده سینوویوم 
ج) آرتریت مزمن توفوسی ج) کریستال‌های ols!‏ فراوان احاطه شده با سلول‌های 
د) آرتریت دزنراتیو مزمن التهایی حاد و مزمن 

مه سس سم سس تسس دب مد دم" د) ساختمان‌های استخوانی برجسته (استئوفیت) به 
به پاسخ سئوال ۴۹ مراجعه شود. همراه تشکیل پانوس 


تومور سلول ژانت تنوسینوویال 
تعریف: تومور سلول ژانت تنوسینوویال. یک 


8 اس سم دب سول سل دای 
تاندونی و بورس‌ها است. 


۱ نکات مهم در آرتریت روماتوئید. عبارتند از وانواع 
ه سلول‌های T-Helper‏ نوع 0104 آغارگرواکنش ۱- نوع منتشر(سینوویت ویلوندولار پیگمانته): بیشتر 
اتوایمیون هستند. مفاصل بزرگ را درگیر می‌کند. 
ه آنتی‌بادی ضدپروتتین سیترولینه (۸6۳۸) در ۲- نوع موضعی (ندولارا: بیشتر در دست رخ می‌دهد. 
۰ از مبتلایان به آرتریت روماتوئید وجود داشته همورفولوژی 
و تست تشخیصی (دیاگنوستیک) است. ۱- نوع منتشر: درسینوویوم مفصل, ندول‌ها و چین‌های بد. 
@ وجود پانوس یافته تشخیصی مهمی 29 joy‏ قهوه‌ای و زوایدانگشت مانند دیده می‌شود. 3 
روماتوئید است ‏ ۲- نوع موضعی: تومور حدود مشخصی داشته وحاوی z‏ 
© بیشترین سیتوکینی که در پاتوژن زآرتریست مقدار کمی سلول‌های نئوپلاستیک است. این سلول‌ها FS‏ 


روماتوئید نقش دارد. TNF‏ است. 
۲ تشخیص آرتریت لایم به کمک سرولوژی و BAS‏ 
آنتی‌بادی ضدبورلیا ce‏ ۳ ۳- در هر دو نوع انفیلتراسیون ماکروفاژهای حاوی 
ole! ۳‏ توفوس در غضروف «Laie‏ لیگامان‌ها. هموسیدرین. لیپیدهای کف‌آلود L‏ چندهسته‌ای دیده 


تاندون‌ها و بورس‌هاء پاتوگنومونیک نقرس است. کنو 


و تظاهرات بالینی 
۱- نوع منتشربه شکل یک آرتریت تک مفصلی بروز 
می‌کند که در 7/۸۰ موارد زانو را درگیر می‌کند. بیماران 


Lio cls‏ معمولاًازدرد. قفل شدن اندام‌ها و تورم راجعه شکایت 
همست دارند. گاهی توده قابل لمس احساس می‌شود. 


)© ود مدرد ات 
“a‏ و بدون درد تظاهریافته که اغلب دست را درگیر می‌کند. 
۵۱- آقای ۳۰ ساله‌ای با درد زانوی راست و تورم تکرار 
شونده آن به همراه قفل شدن زانو مراجعه کرده است. 
در جراحی مفصل وی ندول‌های قرمزقهوه‌ای رنگ دیده یادداشت. «xf‏ 
می‌شود. در بررسی میکروسکوپی کدام نما دیده می‌شود؟ 
(پرانتنی -اسفند )٩۰‏ 


چندوجهی, با اندازه متوسط و شبیه به سینوویوسیت‌ها 
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۲- در مورد لیبوسارکوم کدام جمله صحیح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
(ull‏ محل شایع آن دردرم است. 
ب) رقتار بالینی آن شبیه لیپوم است. 
ج) نوع پلئومورفیک ol‏ معمول فتارآرم‌تری دارد. 
د) لیپوبلاست درآن قابل مشاهده است. 


لیپوسارکوم 

ه تعریف: لیپوسارکوم‌ها نثوپلاسم‌های بدخیم بافت 
چربی بوده که اغلب در بافت‌های نرم عمقی و رتروپریتوئن 
ایجاد می‌شوند. 

و اپیدمیولوژی: فعفو لا دردهه ۵۰ تا ۶۰ رخ می‌دهند. 

elgile 

۱- لیپوسارکوم تمایزیافته: این نوع حاوی ادیپوسیت‌ها 
و سلول‌های دوکی آتیپیک پراکنده بوده و معمولاً با 
سرعت آهسته‌ای رشد می‌کند. 

=f‏ لیپوسارگوم میکسوفزدر این نلوع حاوی ماتزیکس 
خارج سلولی بازوفیلیک, مویرگ‌های درختی شکل و 
سلول‌های ali!‏ در مراحل مختلف تمایز ادیپوسیتی 
(مشابه چربی جنین) می‌باشد. این تومورها از نظر 
بدخیمی, متوسط است. 

۳- لیپوسارکوم پلئومورفیک: این نوع حاوی صفحات 
سلول‌های آناپلاستیک. هسته‌های بدشکل و مقادیر 
متغیری از ادیپوسیت‌های LE‏ (لیپوبلاست) است. 
نوع پلئومورفیک رفتار تهاجمی داشته و بسیار متاستاز 


می‌دهد. 


0 


۳- مرد ۲۵ ساله‌ای با تورم کف دست به درمانگاه 
ارتویدی مراجعه می‌کند. ضایعه منکور از ۴ هفته پیش 
ایجاد شده و به سرعت بزرگ شده است. بیمار سابقه 
ضربه با چکش به دست را ذکر می‌کند. در نمونه‌برداری 
از توده فوق فیبروبلاست‌های نابالغ و چاق با هستک 


نسبتاً برجسته در استرومای میگزوئید و شست 
دیده می‌شوند. میتوز به تعداد متوسط وجود دارد. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است ؟ «پنترنی -شهریور۸۸» 
(ll‏ فیبروسارکوم 
ب) درماتوفیبروسارکوم پروتوبرانس 


ج) هیستیوسیتوم فیبرو 
د) فاشئیت ندولار 


۵ تعریف: فاشئیت ندولاریک پرولیفراسیون فیبروبلاستیک 
و میوفیبروبلاستیک Self-limited‏ است. 

۶ مناطق درگیر: اندام فوقانی بالغین جوان شایع‌ترین 
محل درگیری است. 

اتیولوژی 

۱- در۲۵-۵۰/ بیماران سابقه تروما وجود دارد. 

۲- ترانسلوکاسیون (4)17:22 که موجب تولید ژن 
اتصالی ۷۷۳۲9-5۳6[ می‌شود. 

منشاء: فاشئیت ندولارازدرم عمقی, زیرجلد. فاشیا 
یا عضله منشاء می‌گیرد. 

ه مورفولوژی 

- ضایعه کوچکتر از ۵ سانتی‌متر بوده و حاشیه 
مشخص يا اندکی انفیلتراتیو دارد. 

۲- تومور غنی از سلول بوده و حاوی فیبروبلاست‌ها و 
میوفیبروبلاست‌های چاق با ظاهرنابالغ است. 

۳- یک طیفی از بلوغ سلولی شامل سلول‌های شست 
و میگزوئید تا فیبروز مشاهده می‌شود. 

۴- سلول‌ها از نظراندازه و شکل متغیرهستند (دوکی 
شکل تا ستاره‌ای) و هستک‌های برچسته و میتوز فراوان 
دارند. 


۴- آقای FY‏ ساله‌ای با توده دردناک در سطح قدامی 
ساعد که از ۳ هفته پیش به دنبال Log yi‏ ایجاد شده. 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی ضایعه‌ای 
بسیار Joly‏ دیده می‌شود که حاوی سلول‌های 
دوکی کشیده با میتوز فراوان است که به صورت 
تصادفی در یک استرومای میگزوئید قرار دارند. PIS‏ 
تشخیص مطرح است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) فاشئیت ندولار 
ج) لیپوسارکوم میگزوئید ده لیومیوسارکوما 


Gel‏ سئوال ۵۳ مراجعه شود. 


۱۵ 


۵- در مورد فیبروماتو: کدام گزینه صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) از تکثیر فیبروبلاست و هیستیوسیت بدون آتیپیسم 
قابل توجه تشکیل شده است. 
ب) شایع‌ترین محل متاستا زآن ریه است. 
ج) توانایی تهاجم موضعی دارد. 
د) موتاسیون درژن 1*0دراکثرموارد دراین توموردیده 


[] فیبروماتوز: به 99 نوع فیبروماتوز سطحی و عمقی 
طبقه بندی می‌شود. 
@ فیبروماتوز سطحی 
۱- فیبروماتوز سطحی یک پرولیفراسیون انفیلتراتیو 
بوده که موجب دفورمیتی موضعی می‌شود ولی سیربالینی 
بی‌خطری دارد. 
۲- در مردان شایع‌تر است. 
۳- انواع فیبروماتوز سطحی عبارتند ان 
(All‏ پالمار (انقباض دوپوثترن): ضخیم شدن نامنظم 
یا ندولار فاشیای پالماربه صورت یک طرفه یا دوطرفه 
ب) پلانتار: در جوانان LS‏ بوده. یسک طرفه و فاقد 
انقباض است. احتمال عود بعد از جراحی دراین نوع 
پیشتراست. 
ج) پنایل Gabon)‏ پیرونی): اندوراسیون قابل لمس با 
توده در ناحیه دورسالترال پنیس دیده می‌شود. 
(6 توجه: 1۲۰-۲۵ فیبروماتوزهای پالمار و پلانتار پیشرفت 
نمی‌کنند و گاهی خودبه‌خود بهبود می‌یابند. 
فیبروماتوزهای عمقی (تومورهای دسمونید) 
(- فیبروماتوزهای عمقی توده‌هایی بزرگ و انفیلتراتیو 
بوده که عود زیادی داشته ولی متاستاز نمی‌دهند. 
۲- درسنین نوجوانی تا۳۰ سالگی و درزنان شایع‌تر 


است. 


فصل ۱۱ * استخوان. 


مفا 


۳- فیبروماتوزهای عمقی عمدتاً از دیواره شکم منشاء 
گرفته و گاهی درکمربندهای اندامی یا مزانترنیزدیده 
می‌شوند. 

۴- بیماران حاوی موتاسیون در CTNNBL‏ ربتا-کاتنین) 
یا APC‏ بوده که موجب افزايش پیام‌رسانی Wat‏ می‌شود. 

۵- آغلب تومورها اسپورادیک بوده ولی مبتلایان به 
پولیپوز آدنوماتوز خانوادگی (سندرم گاردنو که دارای 
موتاسیون APC‏ هستند مستعد ابتلا به فیبروماتوز عمقی 
si‏ 

مورفولوژی فیبروماتوزها 

۱- توده‌ها به رنگ خاکستری - سفید. سفت با حدود 
نامشخص و حداکثر قطرا تا ۱۵ سانتی‌متر هستند. 

۲- قوام توده. لاستیکی و سفت بوده و به عضله. 
عصب و چربی اطراف ارتشاح پیدا می‌کنند (نکته اصلی 


سئوال). 
۳- نمای بافت‌شناسی ضایعه شبیه بافت اسکار و از 
کلاژن متراکم تشکیل شده است. 


[(0) موسوم . 


۶- شایع‌ترین سارکوم بافت نرم با درگیری سرو گردن 
و دستگاه ادراری در کودکان و نوجوانان, کدام مورد زیر 


می‌باشد؟ (پرانترنی میان‌دوره -خرداد ۱۴۰۰) 
الف) رابدومیوسارکوم ب) لیومیوسارکوم 
ج) لیپوسارکوم د) سارکوم سینوویال 


تعریف: رابدومیوسارکوم یک تومور مزانشیمی بدخیم 
با تمایزعضله اسکلتی است. 

eile 

(AY) Yoighl -۱ 

۲- امبریونال )+ 2%( 

(AY +) پلئومورفیک‎ -۳ 

© اپیدمیولوژی: رابدومیوسارکوم «آلوئولارو امبریونال) 
شایع‌ترین سارکوم بافت نرم درکودکان و بالفین جوان بوده 
که اغلب پیش از۲۰ سالگی رخ می‌دهد. رابدومیوسارکوم 
پلئومورفیک بیشتر در بالغین دیده می‌شود. 


صل وتومورهای بافت رم BD‏ 


www.kaci.ir 


۳۰۱ 


۱.۳ 


۷۷۷ ۵ 


سس آزمون‌های تمرینی (isl)‏ 


محل تومور: انواعی از رابدومیوسارکوم که در کودکان 
ایجاد می‌شود اغلب در سینوس‌ها, سرو گردن و مجاری 
ادراری - تناسلی دیده می‌شود. 

ه ژنتیک 

۱- در نوع آلوئولار ترانسلوکاسیون‌های (2:13) Lot‏ 
(1:13) ) منجربه اتصال ژن LFOXO!‏ هریک ازژن‌های 
PAXT LPAX3‏ می‌شود. 

۲- نوع امبریونال و پلئومورفیک از نظرژنتیکی هتروژن 
هستنكد. 

مورفولوژی 

۱- رابدومیوسارکوم آلوئولار: سلول‌های توموری یک شکل: 
گرد با سیتوپلاسم کم هستند و چسبندگی و انسجام کمی 
دارند. تیغه‌های فیبری. سلول‌ها را تفسیم بندی نموده و 
نمایی شبیه به آلوئول‌های ریوی ایجاد کرده است. 

۲- رابدومیوسارکوم امبریونال: به شکل توده‌ای نرم؛ 
خاکستری و انفیلتراتیو است. سلول‌های بدخیم از 
las!‏ و دوکی‌شکل تا متراکم و ائوزینوفیلی با درجه‌های 
مختلف تمایزعضله اسکلتی دیده می‌شوند. 
@ توجه: سارکوم بوتریوئید نوعی رابدومیوسارکوم 
آمبریونال بوده که در دیواره مثانه و واژن به وجود می‌آید. 

۳- رابدومیوسارکوم پلئومورفیک: سلول‌های توموری 
متعدد. بزرگ. چندهسته‌ای. بدشکل و ائوزینوفیلیک 
شبیه سایرسارکوم‌های پلئومورفیک است. 

8 نکته‌ای بسیار مهم: در بررسی آیمنوهیستوشیمیٍ 
وجود پروتئین‌های اختصاصی عضله مثل میوژئین معمولا 
برای تائید تمایزرایدومیوبلاستیک لازم است. 

ه پیش‌آگهی: رابدومیوسارکوم امبریونال بوتریوئید. 
بهترین و نوع پلئومورفیک. بدترین پیشآگهی را داشته 
و اغلب کشنده است. 


۷- شایع‌ترین سن Mil‏ به رابدومیوسارکوم plas‏ است؟ 
(پانترنی -اسفند (AY‏ 


الف) amo‏ ششم زندگی . ب) دهه هفتم زندگی 
ج) دهه چهارم زندگی د) دهه اوّل زندگی 


انتشاراتی 


موسسه فرهنگی دکتراحمدی 


۸- در بررسی میکروسکویی توده ران پسر ۱۴ ساله. 
سلول‌های درشت گرد و یا کشیده با سیتوپلاسم فراوان 
اسیدوقیل دیده شد که در بررسی ایمونوهیستوشیمی 
از نظر Myogenin‏ مثبت بوده‌اند. تشخیص مناسب 
کدامیک از موارد زیراست؟ 
«پرانترن ی اسفند ۹۵ _قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد]) 
(ill‏ سارکوم سینوویال بب لیومیوسارکوم 
ج) رابدومیوسارکوم د) فیبروسارکوم 


دربررسی آیمنوهیستوشیمی وجود میوژئین به نفع 
رابدومیوسارکوم است. همچنین به پاسخ سئوال OF‏ 
مراجعه شود. 


۵ ۰ 0 


04- توده پولیپوئید واژن دختره ساله ازیک سال قبل. 
پس از بیوپسی تومور ژلاتینی متشکل از سلول‌های 
با هسته مدورکناری و سیتوپلاسم وسیع ائوزینوفیل 
حاوی میتوز پراکنده مشبهود است که در رنگآمیزی 
ایمنوهیستوشیمی, میوژنین مثبت است. محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (پرانترنی -شهریو CW‏ 
(ll‏ لیومیوسارکوم 
ب) کارسینوم سلول سنگفرشی 
ج) رابدومیوسارکوم 
د) سارکوم سینوویال 


۰- جابه‌جایی‌های کروموزمی بیشتر از همه در 
کدامیک از انواع رابدومیوسارکوم‌ها اتفاق می‌افتد؟ 
(پانترنی شهریو ٩۳‏ قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
الف) امبریونال ب) آلوئولار 
ج) پلئومورفیک د) سارکوم بوتریود 


۶۱- کودک ۲ ساله‌ای با هماچوری مراجعه نموده است. 
دربررسی, توده‌ای پولیپوتید با قوام ژلاتینی در دیواره 


مثانه Ay‏ ابعاد ۲۰۱-۱ سانتی‌متروجود دارد. در تصویر 
میکروسکوپی تجمعات سلول‌های گرد. برخی دوکی 
شکل و ندرتا دارای سیتوپلاسم صورتی با میتوز فراوان, 
پراکنده در استرومای میگزوئید مشاهده می‌شود. 
کدامیک از ترانسلوکاسیون‌های زیر در این تومور وجود 


دارد؟ (پرانترنی - شهریو ر۸۷) 
(call‏ (10۵2:13 ب) (1)8:14 
ج) (109:22 د) (106:18 


۲ در بررسی بافت‌شناسی توده عمقی بافت نرم 
اطراف زانو در یک بیمار جوان. توموری متشکل از دو 
فاز و نمای سلولی شامل ترکیبی از سلول‌های دوکی و 
کشیده در کنار اجزای اپی‌تلیال با نمای شبه غددی 
دیده می‌شوند. در بررسی سیتوژنتیک (18:)؛ گزارش 


شده است. تشخیص چیست؟ «پرانترنی -اسفند )٩۱‏ 
لف) سارکوم سینوویال . ب) رابدومیوسارکوم 
ج) لبومیوسارکوم د) فیبروهیستوسیتوم 
2] سارکوم سینوویال 


اپیدمیولوژی: سارکوم سینوویال عامل 7۱۰ سارکوم‌های 
بافت نرم بوده که اکثرا در دهه ۲۰ تا ۴۰ ایجاد می‌گردد. 

۵ محل تومون معمولاً در بافت نرم اطراف زانوبه وجود 
می‌آیند. 

۵ ژنتیک: اک سارکوم‌های سینوویالدارای ترانسلوکاسیون 
٩06:18(‏ هستند. 

هیافته‌های پاتولوژیک : سارکوم سینوویال از نظر 
میکروسکوپی به دو نوع منوفازیک و بای‌فازیک تقسیم 
هی شود 

- نوع منوفازیک از سلول‌های دوکی یک‌شکل 
(Uniform Spindle cell)‏ تشکیل یافته است. 

۲-نوع بای فازیک از ساختمان‌های غددی (Glandlike)‏ 
که با سلول‌های اپی‌تلیوئید مکعبی و استوانه‌ای احاطه 
lors‏ تشکیل گردیده است. 


فصل ۱۱ * استخوان. مفاصل وتومورهای بافت نرم BD‏ 


@ توجه: استفاده از روش‌های ایمنوهیستوشیمی 
مفید است. چرا که آنتی‌ژن‌های اپی‌تلبال (به ویژه GAT‏ 
کراتین) درسارکوم سینوویال (به ویژه درنوع بای‌فازیک) 
مثبت بوده و آن را از سایر سارکوم‌ها متمایزمی‌سازد. 


ی 


۳- مرد۲۰ ساله ay‏ علت توده بافت نرم اطراف زانو 
مراجعه می‌نماید. در بررسی میکروسکوپی سلول‌های 
تومورال تمایزدوگانه به سمت سلول‌های اپی‌تلیالی 
و سلول‌های دوکی شکل نشان می‌دهند. در بررسی 
ژنتیکی سلول‌های توسورال (2:18)؛ دیده می‌شود. 
تشخیص محتمل کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ۹۵ _قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

(all‏ سارکوم سینوویال 

ب) فیبروسارکوم 

ج) تومور بدخیم BIE‏ اعصاب محیطی 

د) لیومیوسارکوم 


-FF‏ خانم ۳۵ ساله ay‏ علت ضایعه تومورال بافت 
نرم دراطراف زانو تحت عمل جراحی قرار می‌گیرد. 
ضایعه ay‏ اندازه ۵*۳ سانتی‌متر و در مطالعه 
میکروسکوپی نمای Biphasic‏ عمدتاً متشکل از 
سلول‌های دوکی‌شکل Cells)‏ 8010016)به همراه تعداد 
معدودی ساختمان‌های غددی شکل (Gland like)‏ 
دربین سلول‌های دوکی شکل می‌باشد. در مطالعه 
ایمونوهیستوشیمی سلول‌های تومورال واکنش 
مثبت با Epithelial Membrane Antigen‏ و Keratin‏ 
دارند. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(دستیاری -اسفند )۸٩‏ 
الف) Fibrosarcoma‏ ب) Synovial Sarcoma‏ 


Leiomyosarcoma (2 —_ Nodular Fasciitis ج)‎ 


www.kaci-ir 
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۵- کدامیک از ترانسلوکاسیون‌های کروموزومی زیردر 
سارکوم سینوویال دیده می‌شود؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوا) 
الف) (1)8:14 
ج) t(X318)‏ 


ب) )£9322 
د) (1)11:22 


Follow up 


۱ تومور سلول ژانت تنوسینوویال. نئوپلاسم 
خوش‌خیم لایه سیتوویال بوده که در نوع 
منتشر در*1۸ موارد زانورا درگیرمی‌کند. در نوع 
منتشر ندول‌ها و چین‌های قرمز - قهوه‌ای دیده 
می‌شود. 

۲ لیپوسارکوم, نثوپلاسم بدخیم بافت چربی بوده که 
نوع پلئومورفیک آن رفتا به شدت تهاجمی دارد. 

۳ نکات مهم در فاشئیت ندولار عبارتند از: 
@ در ۲۵ تا۵۰/ موارد سابقه تروما وجود دارد. 
@ بیشتراندام فوقانی بالغیسن جوان را درگیر 


7 کر‎ kl 5 نی‎ es ‘> 
https://instagram.com/kamran_aom 


پست آموزشی جدید 


هر روز با 


@ فیبروبلاست و میبوقیبروبلاست چاق و نابالغ در 
یک استرومای میگزوئید حاوی سلول‌های دوکی 
و ستاره‌ای شکل با هستک‌های برجسته و میتوز 
فراوان در لام پاتولوژی فاشئیت ندولاردیده می‌شود. 
۴ نمای بافت‌شناسی فیبروماتوز شبیه به بافت 
اسکار بوده و ازکلاژن متراکم تشکیل شده است. 
۵ رابدومیوسارکوم (آلوئولارو امبریونال) شایعترین 
سارکوم بافت نرم در کودکان و بالفین جوان است. 
۶ در رابدومیوسارکوم آلوئولا, ترانسلوکاسیون‌های 
t(2513)‏ و t(1513)‏ وجود دارند. 
۷ سارکوم بوتریوئید نوعی رابدومیوسارکوم امبریونال 
بوده که در دیواره مثانه و واژن به وجود می‌آید. 
oS ۸‏ مهم در سارکوم سینوویال, عبارتند از 
© معمولا دربافت نرم اطراف زانو ایجاد می‌شود. 
اکثراً دارای (46:18 هستند. 
ه دو نوع منوفازیک و بای‌فازیک دارند. 
ه درنوع منوفازیک از سلول‌های دوکی یک شکل 
تشکیل شده‌اند. 
* درنوع بای فازیک از ساختمان gout‏ شکل 
(Gland like)‏ تشکیل گردیده‌اند. 
* آنتی‌ژن‌هایی اپی‌تلیالی به ویژه oF AT‏ کراتین در 


آنها مثبت است. 


۱- شایح‌ترین تومور اوّلیه مغزی کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]) 


الف) مننژیوم ب) آپاندیموم 
ج) أستروسیتوم د) مدولوبلاستوم 


۳- اپاندیم وم. ۵ تا ۱۰/ تومورهای الیه مغزرا شامل 


می‌گردد. 
۴- مدولوبلاستوم. اکثرا در اطفال و تنها در مخچه ایجاد 
می‌شود. 


اقآ گلیوم‌ها: گلیوم‌ها. تومورهای پارانشیم مغز هستند 


که به انواع زیر تقسیم می‌شوند: 
۱- آستروسیتوم 
۲- اولیگودندروگلیوم 
۳- اپاندیموم 


este 


1- آستروسیتوم‌ها. تقریباً 1۸۰ گلیوم‌های مغز را در 


gail‏ شامل می‌گودند. 


۳ آولیگودند روگلیوم. تقریبً ۵ تا 7۱۵ گلیوم‌ها راتشکیل 


می‌دهد. 


m= )0([ 


۲- رنگ‌آمیزی ایمنوهیستوشیمیایی برای پروتتین 
اسیدی فیبریلی گلیال (GFAP)‏ در کدام تومور مفزی در 
شبکه‌ای از رشته‌های ظریف بین سلولی مثبت است؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه ys‏ 

(il‏ مننژیوم فیبرویلاستی 

ب) ژرمینومای اوّلیه مغز 

ج) آستروسیتوم منتشر 

د) لنفوم اولیه CNS‏ 


www.kaci.ir 


آستروسیتوم 

۵ تعریف: آستروسیتوم‌ها. Lyd‏ ۸ گلیوم‌های مغزرا 
دربالغین fold‏ می‌گردند. در دهه ۴-۶ زندگی شایع‌ترند و 
معمولاً در نیمکره‌های مغزایجاد می‌شوند. 

ull علانم‎ 

۱- تشنج 

¥- سردرد 

۳- نقاتص نورولوژیک فوکال 

و انواع 

(Grade Il) آستروسیتوم منتشر‎ -1 

(Grade IIT) آستروسیتوم آناپلاستیک‎ -۲ 

۳-گلیوبلاستوم (Grade IV)‏ 
aes @‏ با افزایش Grade‏ پیش‌آگهی بدترمی‌شود. 
لذا گلیوبلاستوم. پیشآگهی بدتری دارد. 

ه یافته‌های پاتولوژیک آستروسیتوم (Grade I) pattie‏ 

-افزایش خفیف تا متوسط هسته سلول‌های گلیال 

۲- پلئومورفیسم هسته‌ای متغیر 

۳- وجود زوائد سلول‌های آستروسیتی ظریف و 07۸8 


مشست 

aol -۴‏ بین بافت نئوپلاستیک و طبیعی قابل 

۵- انفیلتراسیون سلول‌های تومور در بافت طبیعی 
دورتراز ضایعه اصلی مشاهده می‌شود. 

tw ۶‏ درتمام موارد موتاسیون 11111 وجود دارد. 

هیافته‌های پاتولوژیک آستروسیتوم آناپلاستیک 
(Grade III)‏ 

۱- سلول‌های متراکمتر 

۲- پلئومورفیسم هسته‌ای شدیدتر 

۳- افزایش تعداد میتوزها 

یافته‌های پاتولوژیک گلیوبلاستوم (Grade IV)‏ 

۱- شایعترین بدخیمی الیه مغزی در بالغین است. 

۲- به صورت یک توده نکروزه. خونریزی‌دهنده و 
انفیلتراتیو مشاهده می‌شود. 

۳- نکروزو پرولیفراسیون عروقی درآن وجود دارد. 

۴- هسته سلول‌های تومور در لبه مناطق نکروزه. نمای 
پرچین Gil‏ یا نردبانی (Pseudopalisading)‏ ایجاد 


۳.۶ 


‘NUCLEAR 
@ ۸۵۶ 


گلیوبلاستوم. به نک روز وتمای Pseudopalisading‏ 


توجه کنید. 


۳- بیماری با علایم سردرد شدید و سابقه GAS‏ 
گاهگاهی به اورژانس مراجعه کرده است. در MRI‏ 
با تزریق, توده‌ای با حدود نسبتاً نامشخص و ادم 
اطراف در نیمکره راست مخزدیده می‌شود. در نمای 
میکروسکوپی, پرولیفراسیون منتشر سلول‌های 
گلیال Kanal‏ همراه با نواحی نکروزبا هسته‌های 
Pseudopalisading‏ در حاشیه آن و نیز تکثبر عروقی 
مشاهده می‌شود؛ کدام تومور زیر مطرح است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۷٩-قطب‏ | کشوری [دانشگا هگیلان و مازندران]) 

الف) مدولوبلاستوم ب) گلیوبلاستوم 

ج) آولیگودندروگلیوم ‏ د) آستروسیتوم آناپلاستیک 


ویزگی‌های Lol‏ گلیوبلاستوم, عبارتند 
(- وجود نکروز(مهمترین و متمایز کننده‌ترین یافته) 
۲- پرولیفراسیون عروقی 

۳-نمای پرچین کاذب يا نردبانی (Pseudopalisading)‏ 


۴ آقای alles FA‏ ۲ ماه است که دچار اختلال تکلم 
شده است. در ]۰۷112 توده‌ای بزرگ و نامنظم در ماده 
سفید مخ دیده می‌شود که از راه کورپوس کالوزوم 
ه مجاو رگسترش AGEL‏ است. در بیوپسی. 
کانون‌های نکروزه احاطه شده با سلول‌های آنیپیک؛ 
نمای پرچین کاذب را نشان می‌دهند. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 


به نب 


(پنترنی - شهریو CN‏ 


(al‏ مدولولاستوم ‏ ب)اپاندیموم 
ج) گلیوبلاستوم د) اولیگودندروگلیوم 
به پاسخ سئوالات ۲ و ۲ مراجعه شود. 


@s0cmB--------------------- 


۵- خانم ۵۰ ساله توده‌ای در لوب فرونتال چپ دارد. 
که در بررسی میکروسکوپی از سلول‌های پلئومورف در 
زمینه فیبریلاری تشکیل شده است. فعالیت میتوزی 
بالاست و مناطقی از نکروزبه همراه قررگیری نردبانی 
سلول‌های تومورال در اطراف مناطق نکروتیک وجود 
دارد. در این سلول‌ها. GFAP‏ مثبت است. تشخیص 
plas‏ است؟ 

Diffuse astrocytoma الف)‎ 


(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


Glioblastoma ب)‎ 
Metastatic carcinoma ج)‎ 


Anaplastic oligodendroglioma د)‎ 


وجود نکروز و cles‏ نردبانی (Pseudopalisading)‏ 
به نفع گلیوبلاستوم بوده و آن را از سای رآستروسیتوم‌ها 
متمایزمی‌سازد. لازم به فکراست که در پاتولوژی رابینز, 
مثبت بیشتربه نفع آستروسیتوم منتشر در نظر 
گرفته شده است ولی به علت وجود نکروز, گلیوبلاستوم 
پاسخ به این سئوال است. 


۵63 5 


۶- کدام گزینه زیر عامل مهمتری در افتراق گلیوبلاستوم 
از سای رآستروسیتوم‌های مغزی درجه پائین‌تراست؟ 
(پنترنی شهریو  ٩۶‏ -قطب ۴ کشوری [دانشگاه اهوازا) 
الف) میتوز ب) آناپلازی هسته‌ای 
د) نکروز 


مهمترین ویژگی گلیوبلاستوم که آن راز سایرآستروسیتوم‌ها 
افتراق می‌دهد, وجود نکروزدر گلیوبلاستوم است. 


۷- در بررسی میکروسکوپی توده ماده سفید مغز 
بیمار۵۰ ساله‌ای. تومور گلیال انفیلتراتیو متشکل از 
سلول‌هایی با زوائد ظریف با تشکیل شبکه فیبریلاری 


۲ ۸ دستگاه عصبی مرکزی (CNS)‏ 


دارای هسته‌های هیپرکروم و زاویه‌دار, با فعالیت 
میتوزی فراوان. همراه با نکروزو تکثیر عروقی مشاهده 
می‌شود. تومور درسیستم WHO‏ در کدام گرید قرار 


می‌گیرد؟ (پرانترنی - شهریو ر ۱۳۰۰) 
الف) 1 ب) ]1 
Mie‏ د) 1۷ 


[(0) ]719519 روگتیوم 


۸- در رادیوگرافی ساده جمجمه بیمار ۴۵ ساله که 
دارای افزایش فشار داخل جمجمه و صرع طولانی 
مدت db go‏ کانون‌های وسیع کلسیفیکاسپون در 
داخل لوب فروتتال چپ دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ . city)‏ میان‌دوره -اردیبهشت AV‏ 
الف) گلیوبلاستوم ب) اپاندیموم 
ج) مننژیوم د) آولیگودندروگلیوم 
هأولیگود ند روگلیوم 
و اپیدمیولوژی: این تومور در دهه ۴ و ۵ شایع‌تر بوده و 
۵ تا 1/۱۵ گلیوم‌ها را تشکیل می‌دهد. 


تظاهرات بالینی: بیمارسال‌ها از علائم نورولوژیک 
شکایت دارد که معمولا تشنج مهم‌ترین آنها است. 

مناطق درگی: ضایعات اکثرا در نیمکره‌های مغزبه 
ویژه در لوب‌های فرونتال و تمپورال مشاهده می‌شوند. 

و ژنتیک 

(- دراین بیماران حذف بخش‌هایی ازکروموزوم 91 
1 وجود دارد. 

۲- درآولیگودندروگلیوم موتاسیون در 10111 یا 10112 
ممکن است وجود داشته باشد. 

یافته‌های پاتولوژیک 

- ۸5۰ این تومورها دارای کلسیفیکاسیون بوده که 
از کانون‌های میکروسکوپیک تا رسوبات وسیع متفیر 
هستند (نکته برجسته شرح حال). 

۲- این تومورهادرنمای Gross‏ ژلاتینی و خا کستری رنگ 
بوده و ممکن است دارای کیست. خونریزی کانونی و 
کلسیفیکاسیون باشند. 


۷۷۷۵۵۴ 


۳۰۷ 


زمون‌های تمرینی (یاتولوژی) 


۷۷۷۵۵۲ 


أولیگودندروگلیوم. Shug‏ کاراکتریستیک میکروسکوپی 
این تومور وجود هاله ش فا در اطراف هسته سلول‌ها 
خم مرغ نیمرو را ایجاد می‌کند (Fried egg)‏ 


۳- درنمای میکروسکوپی, سلول‌های منظم همراه با 
هسته‌های کروی حاوی کروماتین گرانولاردیده می‌شوند 
که اطراف آنها هاله شفافی از سیتوپلاسم (نمای تخم‌مرغ 
نیمرو یا (Fried egg‏ وجود دارد. 

۴- توموردارای شبکه ظریفی از موبرگ‌های آناستوموز 
کننده است. 

۵- میتوز در این تومور اندک است. 

۶- با افزایش تراکم سلولی. آناپلازی هسته‌ای. افزایش 
فعالیت میتوزی و اغلب پرولیفراسیون عروق کوچک. 
درجه بدخیمی بالا می‌رود. 


-٩‏ در بررسی میکروسکوپی توده لوب فروتتال مرد 
۴۵ساله که با تشنج مراجعه کرده است. صفحاتی از 
سلول‌های یکدست با هسته گرد وکروماتین گرانولر 
که توسط سیتویلاسم روشن احاطه شده‌اند. دیده 
می‌شود که در استرومایی با شبکه مویرگی ظریف 
آناستوموز شونده قرار گرفته اند.تعدادی اجسام 
کلسیفیه و به‌ندرت میتوز دیده می‌شود کدام گزینه 
برای تشخیص مناسب‌تر است؟ (دستیاری -اردیبهشت 80 


(all‏ اپاندیموم ب) آستروسیتوم 
ج) اولیگودندروگلیوم PHOS‏ 


۰- دربیوپسی انجام شده از توصور لوب فرونتال مرد 
۰ ساله. صفحاتی از سلول‌های یک شکل دارای 
هسته مرکزی باکروماتین گرانول ظریف محصور به هاله 
روشن سیتوپلاسمی (Halo)‏ همراه باکلسیفیکاسیون 
قابل توجه مشاهده گردید. محتمل‌ترین تشخیص 
کدامیک از موارد زیر است؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۵‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

Ganglioglioma ب)‎ Medulloblastoma (Wl 


Oligodendroglioma د)‎ Ependymoma ج)‎ 


به پاسخ سئوال ۸ مراجعه شود. 
-------------------- ۵۵ 
۱- مرد ۶۰ ساله‌ای با تشنج مراجعه کرده است. 
در نیمکره چپ مغز یک توده دارد که در Glos‏ 
میکروسکوپیک سلول‌های گرد و یک‌دست با هسته 
بنفش و سیتوپلاسم روشن با نمای تخم‌مرغ نیمرو 
و مناطقی با کلسیفیکاسیون فراوان دیده می‌شود؛ 


تشخیص چیست؟ 

(پرانترنی شهریور LEIA‏ ۱ کشور ی [دانشگا HF‏ و مازندران]) 
(ll‏ گلیوبلاستوم ب) آستروسیتوم 
ج) اپاندیموم د) آولیگودندروگلیوم 
به پاسخ سئوال ۸ مراجعه شود. 


۳- مرد ۴۵ ساله‌ای با توده‌ای در لوب تمبورال تحت 
بررسی است. در بررسی میکروسکوپی. تومور از 
صفحات سلول‌های منظم با هسته‌های کروی حاوی 
کروماتین گرانولر ظریف که به وسیله هاله شفافی از 
سیتویلاسم احاطه شده‌اند. تشکیل شده است و 
شبکه ظریف مویرگی و کلسیفیکاسیون دیده می‌شود. 
شایع‌ترین ASL‏ ژنتیکی در این تومور کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) حذف در کروموزوم‌های Ip‏ و 199 

ب) موتاسیون در ژن ۳53 

ج) موتاسیون فعال‌کننده BRAF‏ 

د) بیان بیش از حد MYC‏ 


(O))‏ | آستروسیتوم پیلوسیتیی 


۳- در نمای رادیولوژی ضایعه مخچه پسری ۷ ساله. 
ضایعه کیستبک در مخچه دیده می‌شود که دارای ندول 
جداری است. سلول‌های تشکیل‌دهنده آن دوقطبی 
و کشبده بوده و حالت مویی شکل دارند. فیبرهای 
ژوزنتال و اجسام ائوزینوفیلیک و نمای میکروسیستیک 
نیز جلب نظرمی‌کنند. نام این تومور چیست؟ 
(پرانترنی میان دوره -تی AV‏ 

الف) أُولیگودندروگلیوما 

ب) آستروسیتوم پیلوسیتیک 

ج) مننژیوم 

د) مدولوبلاستوم 


a3 
i 


و اپیدمیولوژی: تومورهای تقریبا خوش خیمی بوده که 
معمولا درکودکان و UL‏ جوان رخ می‌دهند. 

۵ مناطق درگیر: خاستگاه آن‌ها درا کثر موارد مخچه 
است. سایر مناطقی که می‌تواند منشاء این تومور باشند. 
عبارتند از: بطن سوّم. مسیرهای بینایی, نخاع و گاهاً 
نیمکره‌های مغز 
5 نکته‌ای بسیار مهم: معمولاً همراه توموریک کیست 
وجود دارد و عود علامت‌دارضایعه بیشتربه صورت بزرگ 
شدن کیست بوده تا رشد اجزای Solid‏ (بسیار مهم). 


5 نکته: تومورهایی که هیپوتالاموس راگرفتارمی‌نمایند 
چون به طورکامل قابل رزکسیون نبوده. مشکل‌ساز هستند. 
و ژنتیک 
۱- مهم‌ترین موتاسیون دراین تومور در سرین ترئونین 
کیناز 1312۸17 است. 


۲- فاقد موتاسیون‌های 1111و IDH2‏ هستند. 

و پاتولوژی 

۱- اکترکیستیک بوده و دارای یک ندول در دیواره 

۲- سلول‌های تومور, دوقطبی. با زوائد مویی شکل و 
۳۲ مثبت هستند. 

۳- فیبرهای ژزنتال یک یافته کاراکتریستیک دراین 
تومور هستند (۱۰۰/ امتحانی). 


۴- نکروزو میتوز, ناد است. 
۵- اجسام گرانولر ائوزینوفیلیک و کیست‌های کوچک 
معمولاً مشاهده می‌گردند. 


۴- مرد۲۰ ساله‌ای با اختلال بینایی به همراه سردرد 
مراجعه کرده است. تصاویر رادیولوژیک توده‌ای در 
بطن سوم به صورت تویروکیستیک را نشان می‌دهد. 
در مطالعه میکروسکوپی ضایعه متشکل از سلول‌های 
دوقطبی و بلند با استطاله‌های سیتوپلاسمی ظریف 
بوده که در رنگ‌آمیزی Cute GFAP‏ هستند. اجسام 
گرانولر ائوزینوفیلیک و نواحی میکروکیستیک بین 


فصل ۱۲ * دستگاه عصبی مرکزی MTT ONS)‏ 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


سلول‌های توموری مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین 


تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت OY‏ 
(all‏ اپاندیموم 
ب) آولیگودندروگلیوم 
ج) آستروسیتوم پیلوسیتیک 
د) منتزیوم 


۵- در مخچه پسربچه ۵ ساله‌ای توموری با حدود 
مشخص وجود دارد. در بررسی میکروسکوپی, بافت 
نئوپلاستیک متشکل از آستروسیت‌های دوقطبی و 
میکروکیست و SL!‏ زنتال و مواد هیالن ائوزینوفیلیک 
مشهود است؛ محتمل‌ترین تشخیص چیست؟ 
(دستیاری -اردیبهشت AV‏ 


الف) آستروسیتوم پیلوسیتیک 
ب) آستروسیتوم آناپلاستیک 
ج) مدولوبلاستوم 

د) گلیوبلاستوم مولتی فرم 


به پاسخ سئوال ۱۳ مراجعه شود. 
j‏ رد) 


۶- کودک ۳ ساله‌ای با اختلال در تعادل مراجعه 
کرده است. در رادیوگرافی در بطن سوّم, در مسیر 
بینایی یک توده داخل یک کیست دیده می‌شود. در 
نسای میکروسکوپی. تومور از سلول‌های دوقطبی 
همراه با استطاله نازک که Coto GFAP‏ هستند. 
همراه با رشته‌های ژزنتال و اجسام گرانولی اوزینوفیلی 
دیده می‌شود؛ کدام تشخیص مطرح است؟ 

(دستیاری -تیر؛۱۳۰) 
ب) اولیگودندروگلیوم 


ج) آستروسیتوم پیلوسیتی د) گلیوبلاستوم 


(il‏ اپاندیموم 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۷-کدامیک از انواع تومورهای زیر بیشتر در سن 


خردسالی بروز می‌کند؟ (پانترنی اسفند ۸۱) 
الف) گلیوپلاستوم ب) آلیگودندروگلیوم 
ج) مننژیوم د) آستروسیتوم پیلوسیتیک 


a (©)! 


۸- در بررسی توده نخاع مرد ۴۵ ساله, سلول‌هایی با 
هسته منظم گرد تا بیضی و کروماتین گرانولردر زمینه 
فیبریلاری قرار دارند که ساختمان‌های حاوی مجرای 
مرکزی به همراه رُوزت‌های دور عروقی فراوان تشکیل 
داده‌اند؛ plus‏ تشخیص زیر محتمل‌تراست؟ 

(پرانترنی شهریو WV‏ = سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 


الف) نوروسیتوم مرکزی ب اپاندیموم 
ج) مدولویلاستوم 9( مننژیوم 
اپاندیموم 


ه مناطق درگین ایاندیموم اکترً در نزدیک سیستم 
بطنی و از جمله کانال مرکزی نخاع ایجاد می‌گردد. 

اپیدمیولوژی 

۱- دردودهه اوّل زندگی درنزدیکی بطن چهارم مغزی 
ایجاد شده و ۵-۱۰/تومورهای مغزی را تشکیل می‌دهند. 

«cb yo -۲‏ شایع‌ترین محل ایجاد این تومور. نخاع 
بوده و تومورهای این ناحیه در نوروفیبروماتوز نوع ۲ شایع 
هستند. 

© سیرو پیش‌آگهی: Outcome‏ بالینی اپاندیموم‌های 
فوق چادرینه‌ای و نخاع که LIT‏ برداشته می‌شوند. بهتر 
از تومورهای Posterior fossa‏ هستند. 

پاتولوژی 

۱- سلول‌های گرد و منظم باکروماتین فروان گرنولر 

۲- ژوزت‌ها و به ویژه روزت‌های کاذب دور عروقی 
(PerivascularPseudorosettes)‏ یافته‌های کارا کتریستیک 
این تومور هستند. 

Low-grade نوروسیتوم مرکزی: یک نئوپلاسم‎ Hl 
است که در بطن‌های جانبی و سوّم شایع‌تراست. یافته‎ 
کاراکتریستیک دراین تومور. وجود هسته‌های گرد. یک‎ 


Canaliculus 


Rosettes 


Blepharoplasts 


شکل و با فاصله یکنواخت است که دربین آنها جزایر 
نوروپیل (Neuropil)‏ وجود دارد. 


OOS) 


99-19 بررسی هیستولوژیک توموربطن چهارم پسر 
۴ساله , سلول‌هایی با هسته منظم, گرد تا بیضی با 
کروماتین گرانولر فراوان همراه با ساختمان‌های روزت 
و سودوروزت دور عروقی در زمینه فیبریلار مشاهده 
می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 

(پرانترنی Opt‏ 
ب) استروسیتوم پیلوسیتیک 
د) مدولوبلاستوم 


الف) آولیگودندروگلیوما 


ج) آپاندیموم 


۰- دختر W‏ ساله‌ای با توده تویربطن چهارم مغز 
مراجعه نموده که در بررسی میکروسکوپی متشکل از 
سلول‌های گرد با کروماتین گرانولر در زمینه رشته‌ای با 
ایجاد کانال. ژوزت و ژوزت‌های کاذب اطراف عروقی 
است: محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

الف) آستروسیتوم پیلوسیتیک 

ب) ژرمینوما 

ج) اپاندیموم 


د) آولیگودندروگلیوما 


dou pus -۱‏ ۸ ساله‌ای باسردرد وتشنج مراجعه کرده ودر 
67 مغز بزرگی بطن‌های طرفی ویک توده باحد ود مشخص 
و نمای تویریک‌دست به قطر۴ سانتی‌متردربطن 
چهارم مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ ‏ «پرانترنی اسفند ۴٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
(Al‏ مننژیوم ب) شوانوم 
ج) اپاندیموم 9( استروسیتوم 


۲- کدامیک از تومورهای زیر معمولاً در بطن‌های مغز 


(AV می‌شود؟ «دستیاری -اسفند‎ CSL 
الف) مدولوبلاستوم ب) اپاندیموم‎ 
ج) مننزیوم د) آستروسیتوم‎ 


۱ آستروسیتوم‌ها, ۸۰/ گلیوم‌های مغزرا دربالفین 
تشکیل می‌دهند. 

۲ وجود زواند سلولی استروسیتی ظریف و 6۳۸۳ 
مثبت درأستروسیتوم منتشردیده می‌شود. تقریبا 
در تمام موارد استروسیتوم منتشر موتاسیون 
1 وجود دارد. 

۳ ویزگی‌های اصلی گلیوبلاستوم. عبارتند از 

الف) وجود نکروز(مهمترین و متمایزکننده‌ترین یافته) 
ب) پرولیفراسیون عروقی 
ج)نمای پرچین کاذب یا نردبانی (Pseudopalisading)‏ 

۴ ویزگی‌های مهم آولیگودندروگلیوم. عبارتند از 
و اکثرا در لوب فرونتال یا تمپورال ایجاد می‌گردند. 
حذف بخش‌هایی از کروموزوم P‏ 1و و 19 به 

علت موتاسیون در 10111یا 10132 


bm) 


ازمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


ه دارای شبکه ظریفی از مویرگ‌های آناستوموزی 
es‏ 
@ در۰٩/‏ موارد کلسیفیکاسیون در تومور وجود دارد. 
0 هسته سلول حاوی کروماتین گرانول ربوده و 
توسط هاله شسفافی از سیتوپلاسم احاطه شده 
است Glos)‏ تخم‌مرغ نیمرو). 
۵ مشخصات مهم آستروسیتوم پیلوسیتیک, عبارتند از 
© اکثرا درکودکان و بالغین جوان رخ می‌دهد. 
@ میمترین محل آن مخچه است. 
0 یک توده کیسستیک بوده که در دیواره ol‏ یک 
ندول وجود دارد. 
0 سلول‌های تومور دوقطبی با زوائد موئی‌شکل و 
Cure GFAP‏ هستند. 
ه فیبرهای ژزنتال یافته کاراکتریستیک آن هستند. 
۶ اپاندیموم اکثرا در یطن چهارم مغزی (کودکان) 
یا نخاع (بالغین) ایجاد شده و مهمترین یافته 
میکروسکوپیک آن روزت و به ویژه روزت‌های 
کاذب دور عروقی است. 
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۳- کودکی ۲ ساله با اختلال تعادل مراجعه کرده 
است. در CT -Scan‏ مغز توده‌ای در خط وسط مخجه 
دیده می‌شود. در digas‏ پاتولوژی, توده بسپار سلولار 
بوده و از سلول‌های کوچک با سیتوپلاسم اندک و 
هسته تبره تشکیل شده است. مبتوز فراوان هم دیده 
می‌شود؛ بهترین تشخیص کدام است؟ 

ily)‏ شهریو ر۷٩-قطب‏ ۴ کشور ی[دانشگاه اهاز]) 


ب) اولیگودندروگلیوم 


د) آستروسیتوم 


لف) مدولوبلاستوم 
ج) مننژیوم 


اپیدمیولوژی: شایع‌ترین نتوپلاسم امبریونال بوده 
که بیشتردر اطفال و فقط درمخچه رخ می‌دهد. ۸۲۰ از 


تومورهای مغزی کودکان. مدولوبلاستوم هستند. 


۳۳ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 
Neuropil‏ 
Nucleus‏ 


Cell body 


ایجاد 595 در مدولوبلاستوم. در مرک ز ژوزت. زوائد 
ی رنگی به نام نوروپیل 


نو ید دارد 


خاستگاه سلولی: با وجودی که مدولوبلاستوم ممکن 
است ازاکتودرم عصبی منشاء woh‏ اما از سلول‌های گرد 
کوچک آبی (Small round blue cell tumor)‏ تشکیل 
یافته است. 

پاتولوزی 

۱- درتمای 0099 به رنگ خاکستری بوده و قوامی 
شکننده دارد. 

۲- بسیار پُرسلول بوده و از سلول‌های آناپلاستیک 
(سلول‌های آبی کوچک با سیتوپلاسم اندک و هسته‌های 
هیپرکروما تیک تشکیل شده است. 

۳- سلول‌های این تومور میتوز فراوانی دارند. 

۴- ژوزت‌هایی شبیه به نوروبلاستوم داشته که 
مشسخصة آن وجود استطاله‌های نورونی (نوروپیل) است 
به این ژوزت‌ها. ژوزت‌های هومر- رایت گفته می‌شود. 

ژنتیک: یکی از ۲ مسیر انکوژنیک زیر در ایجاد 
مدولوبلاستوم نقش دارند: 

۱- فعال‌سازی مسیر WNT‏ با موتاسیون‌های 
عملکردی ژن B-Catenin‏ مرتبط بوده و بهترین 
پیش‌آگهی را دارد. 

۲- فعال‌سازی Hedgehog pumo‏ موجب موتاسیون در 
1 شده و پیش‌آگهی متوسطی دارند. 

۳- بیان بیش از حد MYC‏ بدترین پی شآگهی را دارد. 
7 یادآوری: مدولوبلاستوم در کودکان در LS‏ وسط 
مخچه قرار گرفته است. 

© پیش‌آگهی: مدولوبلاستوم بسیار بدخیم بوده و 
پیش‌آگهی آن خوب نیست. مدولوبلاستوم نسبت به 
رادیاسیون بسیارحساس است. متعاقب خارج کردن تومور. 
شیمی درمانی و رادیوتراپی بقاء ۵ ساله را به 7/۷۵ 
می‌رسانند. 


(6 توجه: مدولوبلاستوم پیش‌آگهی ضعیفی داشته 
چرا که به سرعت رشد می‌کند و از طریق 5۳ گسترش 
می‌یابد. 


م65 


۴- پسر۵ ساله با سردرد. آتناکسی و استفراغ به اورژانس 
آورده می‌شود. در 11181 مغز توده‌ای در ورمیس مخجه 
دارد که در بررسی سیتولوژیک مایع CSF‏ تعداد زیادی 
سلول‌های کوچک با هسته آبی تیره و هیپرکروماتیک 
با سیتوپلاسم اندک مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین 


نثویلاسم کدام است؟ (پرانترنی -شهریور )٩٩‏ 
الف) اپاندیموم ب) مدولوپلاستوم 
ج) گلیوبلاستوم د) کانسرمتاستاتیک 


۵- در بررسی میکروسکوپیک توده مخچه در کودک ۵ 
ساله, توموری پُرسلول متشکل از سلول‌های آبی کوچک 
با سیتوپلاسم کم هسته‌های هیپرکروم. میتوز فراوان و 
تمایز نورونال به شکل ژوزت هومر- رایت دیده می‌شود؛ 


تشخیص شما چیست؟ (پرانترنی میان‌دوره آذر CAA‏ 
(all‏ لنفوم ب) مدولوبلاستوم 
ج) آستروسیتوم د) مننژیوم 


۶- دختر٩‏ ساله‌ای با علائم گرفتاری مخچه ارجاع 
گردیده است. نمونه تومور مخچه که به آزمایشگاه 
پاتولوژی ارسال شده. ظاهر خاکستری رنگ با قوام 
شکننده دارد. در بررسی میکروسکوپی. تومور از 
سلول‌های کوچک هیپرکروم تشکیل شده است؛ 
تشخیص کدام است؟ 

(پانترنی اسفند ۹۵-سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 


الف) آستروسیتوم با درجه پائین 
ب) نوروبلاستوم 

ج) مدولوبلاستوم 

د) گلیوبلاستوم 


به پاسخ سئوال ۲۳ مراجعه شود. 


۷-کدامیک از تومورهای زیر در گروه تومورهای 
امبریونال سیستم اعصاب مرکزی قرار دارد؟ 
«پرانترن یاسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد) 
الف) مدولوبلاستوم ب) اپاندیموم 
ج) نوروسیتوم مرکزی . د آستروسیتوم 


شایعترین تومور رویانی (امبریونال) با تمایزاندک. 
مدولوبلاستوم بوده که 2۲۰ تومورهای مغزی کودکان را 


تشکیل می‌دهد. 


۸-گزینه صحیح در مورد «مدولوبلاستوم» PIAS‏ 
است؟ (پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) بیشتر در افراد مسن سیاه‌پوست دیده می‌شود. 

ب) بسیار بدخیم است. 

ج) عمدتا در کورنکس مغزبه وجود می‌آید. 

د) متشکل از سلول‌هایی مکعبی که به شکل ژوزت IES‏ 
هم قرار دارند. 


دارد. 


۹- شایع‌ترین نتوپلاسم CNS‏ در بیمار مبتلا به نقص 
آیمنی مانند دریافت‌کنندگان پیوند. کدام است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاء اموا]) 
Astrocytoma (ill‏ 
ب) Germ cell tumor‏ 


Primary CNS lymphoma ج)‎ 
Oligodendroglioma د)‎ 
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لنفوم اوّلیه CNS‏ درمبتلایان به لنفوم asl‏ اغلب 
ندول متعدد توموری در پارانشیم مغزمشاهده می‌گردد. 
درگیری خارج از ۷5( یک عارضه ob‏ است. 
8 نکته: لنفومی که از خارج CNS‏ منشاء می‌گیرد. به 
ندرت, پارانشیم مغزرا درگیرمی‌کند. 

نوع لنفوم: لنضوم اوّلیه 0015 اکثرا به صورت لنفوم 
سلول B‏ بزرگ منتشر است. لنفوم اولیه شایع‌ترین 
نثوپلاسم 5( در بیماران با نقص ایمنی است. در افراد 
با نقص ایمنی مبتلابه لنفوم 0(5 تقریباً هميشه عفونت 


پا EBV‏ وجود دارد. 

و پاتولوژی 

- ضایعات اکثرا ساختمان‌های خاکستری عمقی. 
سفید و کورتکس مغزرا درگیر می‌کنند. 


۲- از نظرمیکروسکوپی. سلول های بدخیم دراطراف 
عروق خونی تجمع پیداکردهاند و بهپرانشیم مغزاطراف 
ارتشاح یافته‌اند. 

۳- تومورهای CNS‏ ناشی از لنفوم در مقایسه با 
نثوپلاسم‌های گلیال حدود مشخص‌تری داشته ولی به 
اندازه متاستازهای مجزا نیستند. 

۴- تشخیص به کمک ایمنوهیستوشیمی جهت 
مارکرهای سلول 13 مثل 01020 تائید می‌گردد. 

e‏ پیش‌آگهی: لنفوم asl‏ مغزیک بیماری مهاجم 
بوده که نسبت به لنفوم محیطی, پاسخ ضعیفی به 
شیمی‌درمانی می‌دهد. 


۰- شایع‌ترین نئوپلاسم CNS‏ در افراد مبتلا به نقص 
plas ios!‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند Ld VF‏ ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]) 


الف) تومورژرم‌سل الیه ب) لنفوم adsl‏ 
ج) استروسیتوم د) مننژیوم 


یادداشت. ز. 


۱- مرد ۳۵ ساله‌ای با توده‌ای دررسرمراجعه نموده 
است. این توده حدود مشخص داشته و متصل به 
سخت شامه می‌باشد. سلول‌ها به صورت دسته‌های 
پیچیده در گروه‌های متراکم بدون غشاء سلولی و 
به همراه اجسام پسامومایی دیده می‌شوند. PIAS‏ 
تشخیص مطرح می‌شود؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۵ کشور ی [دانشگاه شیوزا) 


الف) آستروسیتوم ب) مننژیوم 
ج) آپاندیموم د) آولیگودندروگلیوم 


هامننژیوم 

9 خاستگاه: تومور خوش‌خیم بالفین است که از 
سلول‌های Arachnoid meningothelial‏ منشاء می‌گیرد. 

Lave‏ تومور: مننژیوم‌ها ممکن است درامتداد هر 
یک ازسطوح خارجی مغزو همچنین داخل سیستم 
بطنی ایجاد شوند. 

ارتباط با سخت‌شامه: یک dh‏ مهم دراین تومور 
flail‏ آن به سخت شامه Cowl (Dura)‏ (به شکل توجه کنید). 

۵ بیماری همراه: اگرمننژیوم‌های متعدد به ویژه در 
همراهی با شوانوم‌های عصب هشتم پا تومورهای گلیال 
وجود داشته باشند, باید احتمال نوروفیبروماتوز نوع ۲ را 
مطرح کرد. 

و ژنتیک: ممکن است موتاسیون‌های از بین‌برنده 
فانکشن ژن سرکوبگر توسور NF2‏ واقع بر بازوی بلند 
کروموزوم ۲۲ 22q)‏ وجود داشته باشند. موتاسیون ژن 
2 در 4۵۰ از مبتلایان به مننژیوم وجود دارد. 

هپاتولوژی 

1- مننژیوم‌ها (6272061): به شکل توده‌های با حدود 
مشخص و متصل به سخت‌شامه (Dura)‏ مشخص 
می‌گردد. دراین مرحلهتومورتهاجم نمی‌کند. الگوهایی 
که در این مرحله دیده می‌شوند. عبارتند از: 

الف) Meningothelial‏ خوشه‌های گردبادی از 

سلول‌ها دیده می‌شوند. 

ب) Fibroblastic‏ دارای سلول‌های طویل با کلاژن 

فراوان هستند. 


شامه (Dura)‏ چسییده 


"الگوی رشد سلولی گردبادی و اجسام پسامومایی". در 
مورد این تومور کدامیک از موارد زیر صحیح است؟ 
(پرانترنی شهریور LIMA‏ ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 
الف) انتشار دور بطنی شایع است. 
ب) در کودکان. در خط وسط مخچه دیده می‌شود. 
ج) از تومورهای شایع گلیال مغزی است. 
د) درنیمی از موارد جهش ژن ۳2[ دیده می‌شود. 


در 7۵۰ از مبتلایان به مننژیوم. موتاسیون ژن NE2‏ 
وجود دارد. همچنین به پاسخ سئوال ۲۱ مراجعه شود. 


Transitional ج)‎ 

د) Psammomatous‏ دارای اجسام پسامومای فراوان 

هستند . 

ه) Secretory‏ ترشحات ائوزینوفیلی PAS‏ مثبت دارند. 

۲- مننژیوم‌های آتیپیک (11 (Grade‏ 

۳- مننژیوم‌های آناپلاستیک (بدخیم) (Grade TIT)‏ 
یا دآوری: دوویزگی مهم در پاتولوژی مننژیوم عبارتند از 

۱- نمای گردبادی رشد سلولی (Whorled pattern)‏ 

۳- وجود اجسام پساموما (باقیمانده کلسیفیه 
سلول‌های اپی‌تلیال) 


۲- زن ۵۰ ساله‌ای با توده‌ای در ناحیه آگزیال و سطح 
مغزمراجعه کرده است که در لام پاتولوژی سلول‌هایی 
با سیتوپلاسم وسیع به‌صورت گردبادی ay‏ همراه 
رسوبات صورتی‌رنگ (Psammoma Body)‏ دیده 
می‌شود؛ منشأً این تومور plas‏ سلول زیراست؟ 


(پرانترنی شهریور ۹۸-قطب ۴ کشور ی [دانشگاه (Glyph‏ 


ب) گلیوبلاست 


۳- در بیوپسی تومور Spite‏ خانم ۳۵ ساله با علائم 
سردرد. نمای میکروسکوپی به‌شرح زیر دیده می‌شود: 


۴- در بیماری که تومورهای متعدد مننژیوم در 
همراهی با شوانوم عصب A‏ دیده می‌شود. plas‏ سندرم 
باید مورد بررسی قرار بگیرد؟ _«پرترنی میاندوره -آبان۱۳۰۰» 
الف) توبروس اسکلروز ‏ ب نوروفیبروماتوزا 
ج) نوروفیبروماتوز ۲ د) ون هیپل لیندا 


۵- در MRI‏ مغزیک مرد ۷۰ ساله. پنج کانون تومورال 
مجزا از یکدیگردر لوب‌های فرونتال و پاریتال دوطرف 
دیده می‌شوند که دارای حدود مشخص هستند. Plas‏ 
تشخیص برای این فرد بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۶ -دانشگاهآزاد اسلامی) 
الف) مدولوبلاستوم 
ب) گلیوبلاستوم مولتی‌فرم 


آ] تومورهای متاستاتیک به مفز 

و اپیدمیولوژی: ضایعات متاستاتیک (اغلب کارسینوم‌ها) 
عامل ۲۵ تا ۸۵۰ از تومورهای داخل جمجمه هستند. 

@ خاستگاه: تومورهای ریه. پستان. پوست (ملانوم). 
aus‏ و دستگاه GI‏ عامل 1۸۰ موارد متاستاز به مفز 


هستتد. 
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آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی» 

مشخصات تشخیصی: ویژگی‌های‌تومورهای‌متاستاتیک 
که آنها را متمایزمی‌سازند» عبارتند gl‏ 

!- چند کانونی بوده و حدود کاملا مشخصی دارند 
رنکته سئوال). 

۲- اکثراً در محل اتصال ماده سفید و خاکستری ایجاد 


شده و موجب ادم می‌شوند. 
۳- در زیرمیکروسکوپ نیزحد فاصل تومور با پارانشیم 
مغزو با گلیوز واکنشی اطراف تومور کاملا مشخص 


۶- ایجاد هامارتوم در مناطق مختلف سیستم عصبی 


مرکزی مشخصه کدامیک از بیماری‌های زیر است؟ 
(پانترنی -شهریور ۹۵ 

الف) توبروس اسکلروز ب) نوروفیبروماتوزنوع۱ 
ج) نوروفیبروماتوز نوع ۲ د بیماری فون هیپل لیندو 


8] توبروس اسکلروز 

تعریف: توبروس اسکلروزیک بیماری اتوزوم غالب 
بوده که با ایجاد هامارتوم درمغزء چشم. کلیه, قلب و 
سایرارگان‌ها pls‏ می‌یابد. 

۰ ژنتیک: به علت اختلال در ژن‌های سرکوبگرتومور 
1 دکننده هامارتین) bg‏ 1562 (کٌدکننده توبرین) 
رخ می‌دهد. این دو موتاسیون عملکرد MTOR‏ را افزایش 
می‌دهند . 

ه تظاهرات بالینی 

)- هامارتوم‌های CNS‏ به صورت برآمدگی (Tuber)‏ 
کورتیکال و ساب اپاندیمی و گاهی به شکل آستروسیتوم 
غول‌اسای ساب اپاندیمی دیده می‌شوند. 

۲- تشنج مقاوم به داروهای ضدتشنج 

۳- ضایعات خارج مغزی عبارتند از: آنژیومیولیپوم‌های 
als‏ هامارتوم‌های گلیال شبکیه. لنفاتژیومیوماتوز ریوی 
و رابدومیوم‌های قلبی 


فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


۴-کیست درمناطق متعددی از جمله کبد, کلیه‌ها و 
پانکراس یافت می‌شود. 

۵- ضایعات پوستی شامل آنژیوفیبروم‌ها. ضخامت چرمی 
پچ‌های موضعی (پچ‌های (Shagreen‏ نواحی هیپوپیگمانته 
(پچ‌های (Ash leaf‏ و فیبروم‌های زیر ناخنی» هستند. 

۶ به Cle‏ نزدیکی تومور به سوراخ مونرو آغلب 
هیدروسفالی حاد انسدادی رخ می‌دهد. 

۵ مورفولوژی: هامارتوم‌های کورتیکال‌توبروس اسکلروز: 
نواحی سفتی بوده که در مقایسه با کورنکس نرم مجاور 
به سیب‌زمینی شبیه‌اند و به همین علت Tuber‏ نام 
گرفته‌اند. این هامارتوم‌ها از نورون‌هایی با آرایش تصادفی 
تشکیل شده‌اند و فاقد ساختار ای لاه طبیعی کورتکس 
هستند. ممکن است این سلول‌های بزرگ. ترکیبی از 
cle Shug‏ نورونی و گلیال را نشان دهند که شامل موارد 


۱- هسته‌ها و هستک‌های وزیکولر بزرگ (مشابه 


نورون‌ها) 
۲- سیتوپلاسم ائوزینوفیل فراوان 


Lowy -۷‏ مبتلا به فون هیپل لیندو در معرض کدامیک 
از تومورهای مغزقرار می‌گیرد؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) Subependymal giant cell astrocytoma‏ 
ب) Meningioma‏ 
ج) Hemangioblastoma‏ 


Renal cell carcinoma د)‎ 


[] بیماری فون هیپل -لیندو 

تعریف: یک بیماری ارثی اتوزوم غالب بوده که در 
آن به طورشایع همانژیوبلاستوم در مخچه و شبکیه و به 
شیوع کمتردر ساقه مغز, نخاع و ریشه‌های عصبی رخ 
می‌دهد. همچنین کیست‌های پانکراس. کبد وکلیه در 
آنها شایع‌تراست. 
(توجه: ریسک ایجاد کارسینوم سلول کلیوی دراین 
بیماران افزایش می‌یاید. 


۵ ژنتیک: ژن LES‏ دراین بیماری. ژن VAL‏ بوده 
که یک OF‏ سرکوبگراست. مبتلایان به فون هیپل -لیندو 
عملکرد پروتئین VAL‏ را ندارند. 

@ سندرع پارانئوپلاستیک: مهم‌ترین سندرم پارانوپلاستیک 
دراین بیماران. پلی‌سیتمی است. 


۸- همانژیوبلاستوم مخچه در کدام سندرم زیر شایعتر 
است؟ (پرانترنی -شهریو ر٩۸)‏ 
الف) نوروفیبروماتوز تیپ 1 ب) استورج -وبر 

ج) توبروس اسکلروز د) فون هیپل - لیندو 


به پاسخ سئوال ۳۷ مراجعه شود. 


۱ نکات مهم در مدولوبلاستوم. عبارتند ازن 
@ شایعترین تومور امبریون‌ال بوده که ۸/۲۰ از 
تومورهای مغزی کودکان را شامل می‌گردد. 

* از سلول‌های گرد و کوچک آبی رنگ با هسته‌های 
هیپرکروماتیک (تیره) تشکیل یافته است. 

@ میتوز فراوانی دارد. 

Jou e‏ ایجاد آن در خط وسط مخچه است. 

© بسیار بدخیم بوده و پیش‌آگهی ضعیفی دارد. 

۲ شایعترین تومور (CNS‏ در مبتلایان به ضعف 
ایمنی, لنفوم اوّلیه است. لنفوم الیه 05( از 
سلول‌های 3 بزرگ تشکیل یافته است. 

OIG ۳‏ برجسته و مهم در مننژیوم. عبارتند از 

Whorled) الگوی رشد سلولی گردبادی‎ (ill 
)و اجسام پساموما یافته‌های اصلی در‎ 
لام پاتولوژی آن هستند.‎ 

ب) به سخت‌شامه (Dura)‏ متصل است. 

ج) در ۵۰ موارد دارای موتاسیون در ژن ۳2 
د) ممکن است با نوروفیبروماتوزنوع ۲ همراه 


باشد. 


فصل ۱۲ * د. 


۴ شایعترین تومورهایی که به مغزمتاستازمی‌دهند 
شامل: ریه. پستان. پوست (ملانوم)» کلیه و 
دستگاه GI‏ هستند. 

۵ تومورهای متاستاتیک مغز چندکانونی بوده و 
حدود Sho‏ مشخصی دارند. 

۶ توبروس اسکلروزموجب ایجاد هامارتوم در مفز 
و سایرارگان‌ها می‌شود. علت ایجاد این بیماری 
موتاسیون درژن‌های 13601 و TSC2‏ است. 

۷ یافته‌هایی که به طورشایع در توبروس اسکلروز 
دیده می‌شوند, عبارتند از: 

و هامارتوم‌های CNS‏ 
* آنژیومیولیپوم کلیوی 
رابدومیوم قلبی 

Shagreen پچ‎ ۰ 

Ash leaf پچ‎ @ 

۸ یکی ازتظاهرات بالینی مهم توبروس اسکلروز 
تشنج‌های مقاوم به درمان است. 

٩‏ دربیماری فون هیپل gris‏ همانژیوبلاستوم 
مخچه و شبکیه شایع است. 


MEDICAL EDUCATION 
UNDER CONSTRUCTION 


هم اکنون در آپارات 


www.aparat.com/kaci 


ستگاه عصبی مرکزی TTD ONS)‏ 
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Preview 


- از بین رفتن اتصالات بین سلولی که منجر به 
ازه مگسیختگی سلول‌های کراتینوسیت می‌شود را با 
کدامیک از عنوان‌های زیر توصیف می‌کنید؟ 

(برانترنی شهریور ۹۵ قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان g‏ مازندران]) 
الف) Spongiosis‏ ب) Balloning‏ 
ج) Acantholysis‏ د) Exocytosis‏ 


] اصطلاحات میکروسکوپیک پوستی 

آکانتولین از بین رفتن چسبندگی ow‏ سلولی 
کراتینوسیت‌ها 

آکانتوز: هیپرپلازی منتشراپیدرم 

ه دیس‌کراتوز: کراتینیزه شدن غیرطبیعی و قبل ازموعد 
سلول‌های زیر لایه گرانولوزا 

هییرکراتون هیپرپلازی لایه شاخی Stratum)‏ 
) که غالبا بایک اختلال کیفی کراتین همراه است. 


هلنتیگنیوس: پرولیفراسیون خطی ملانوسیت‌ها در 
ay‏ سلول‌های بازال اپیدرم. لنتیگنیوس ممکن است 
یک تغیی روا کنشی یا قسمتی ازیک نثوپلاسم با منشاء 


ملانوسیت‌ها باشد. 
« پاپیلوماتوزن برآمدگی‌های سطحی به‌علت هیپرپلازی 
و طویل شدن پاپیلاهای درم 


۵ پاراکراتون نوعی از کراتینیزاسیون بوده که با حفظ 
هسته‌ها در لایه شاخی مشخص می‌گردد. پاراکراتوز در 
غشاهای مخاطی سنگفرشی مثل مخاط دهان» طبیعی 
است. 


و اسپونژیون ow pol‏ سلولی در اپیدرم 


۲-تکثیر خطی ملانوسیت‌ها Job yo‏ لایه سلول‌های 
بازال اپیدرم که می‌تواند به عنوان تغییرواکنشی یا 
جزتی از یک تومور ملانوسیتی باشد با چه اصطلاحی 


مشخص می‌شود؟ 
(پرانترنی -اسفند ۹۵-قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریزا) 


الف) اسپونژیوز ب) آکانتوز 
ج) لنتیگنیوس د آکانتولیز 
به پاسخ سئوال ۱ مراجعه شود. 


۲ کدام واژه میکروسکوپی در اختلالات پوستی, 
به‌طور طبیعی در غشاهای مخاطی وجود دارد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۱ کشور ی[دانشگا AF‏ و مازندران]) 


الف) پاراکراتوز ب) آکانتوز 
ج) پاپیلوماتوز 2( اسپونژیوز 
به پاسخ سئوال ۱ مراجعه شود. 


۴-در نمای میکروسکوپی ضایعه پوستی 

Intercellular edema of epidermis‏ دیده شده 

است؛ کدامیک از واژه‌های زیر به آن اطلاق می‌گردد؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه God‏ 


Hyperkeratosis ب)‎ Acanthosis الف)‎ 


ج) Spongiosis‏ د) Papillomatosis‏ 
به پاسخ سئوال ۱ مراجعه شود. 
سر نت ه 
درماتوزهای ال حاد 
| 


ay oils -۵‏ دنبال استفاده از گردنبند از جنس 
نیکل دچار Clubs‏ پوستی به صورت یلاک 
اریتماتوز همراه با خارش و ترشح از سطح آن 
(Oozing)‏ در ناحیه گردن شده است. انتظار دارید کدام 
نمای میکروسکوپی زیر در بیوپسی از ضایعه فوق دیده 
شود؟ 

Spongiosis (al! 


(پرانترنی -شهریور۱۳۰۰) 
Acantholysis (>‏ 


Interface dermatitis د)‎ Dyskeratosis ج)‎ 


درماتیت اگزماتو حاد 

اتیولوژی 

علل درونی Jobs)‏ ۲9106): اگزما به علت واکنش 
به یک آنتی‌ژن داخلی در گردش مثل غذا یا دارو ایجاد 


من‌شون: 

علل خارجی a, L;51(Outside Jobs)‏ علت 
مواجهه با یک آنتیژن خارجی مثل پیچک سمی رخ 
می‌دهد. 

انواع 

ه درماتیت تماسی آلرژیک 

- بیماری در اثر تماس با یک عامل محیطی 
مثل پیچک سمی شروع می‌شود. آنتی‌ژن خارجی با 
پروتئین‌های OY‏ واکنش داده و یک آنتی‌ژن جدید ایجاد 
می‌کند. آنتیژن جدید به سلول‌های 1 عرضه شده (پدیده 
حساس شدن) و حافظه ایمونولوژیک بوجود می‌آید. 

۲- مواجهه مجدد با آنتی‌ن موجب مهاجرت 
سلول‌های CD4 T‏ خاطره‌ای به پوست شده و به دنبال 
آن آزاد شدن سیتوکین‌ها. فراخوانی سلول‌های التهابی و 
a |‏ به اپیدرم رخ می‌دهد. رواکنش افزایش حساسیت 
تأخیری) 

درماتیت آتوپیک 

۱- درماتیت آتوپیک یک زمینه ارثی دارد. اختلال در 
عملکرد سدی کراتینوسیت‌ها بوده که موجب افزایش 
نفوذپذیری پوست در مواجهه با آنتی‌ژن‌ها می‌شود. 

۲- بیماری معمولا دراوایل کودکی ظاهر شده و در 
بزرگسالی خودبه خود برطرف می‌شود. 

۳- اکثر کودکان مبتلا به درماتیت آتوپیک همزمان 
مبتلابه آسم و رینیت آلرژیک نیزهستند که به آن تریاد 
آتوپیک گفته می‌شود. 

e@‏ درماتیت اگزمایی ناشی از دارو: به علت افزایش 
حساسیت به یک دارو رخ می‌دهد. 

درماتیت اگزمایی ناشی از نون به دلیل Ty‏ 
غیرطبیعی به اشعه LUV‏ نور ایجاد می‌شود. 

درماتیت تحریکی اولیه: دراثر تماس با موادی که 
به طور شیمیایی. فیزیکی یا مکانیکی به پوست آسیب 
می‌زنند. رخ می‌دهد. 
محل ایجاد ضایعه: درماتیت تماسی محدود به 
محل تماس مستقیم با عامل ایجادکننده بوده ولی سایر 
انواع اگزما ممکن است توزیع گسترده‌ای داشته باشند. 


www.kaci.ir 
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(ه] مورفولوژی 

۱- مشخصه درماتیت اگزمایی حاد. اسپونژیوز راسفنجی 
(Gad‏ است. بنابراین به آن درماتیت اسپونژیوزی نی زگفته 
می‌شود. اسپونژیوز به معنی تجمع مایع pol‏ در اپیدرم 
است (نکته اصلی سئوال). 

pol -۲‏ در فضاهای بین سلولی اپیدرم مشاهده شده 
وموجب جدایی کراتینوسیت‌ها ازیکدیگرو مشخ ‌تر 
شدن پل‌های بین سلولی می‌شود. 

۳- انفیلتراسیون لنفوسیتی دور عروقی سطحی: 
ادم پاپیلار درم و دگرانولاسیون ماست سل‌ها مشاهده 
می‌شنوده 

۴- دردرماتیت اگزمایی ناشی از دارو وجود ائوزینوفیل 
بارزاست. 
علائم بالینی: ضایعات به صورت پلاک‌های 
خارش‌دار ادماتو و ترشح‌دهنده (Oozing)‏ بوده و اغلب 
به شکل وزیکول و بول دیده می‌شوند. در تحریک آنتی‌ژنی 
پایدار ضایعات پوسته‌دار (هیپرکراتوتیک) و اپیدرم ضخیم 
(آ کانتوزن می‌شود. برخی از این تغییرات به علت خاراندن 
یا مالش ضایعه ایجاد می‌شوند (لیکن سیمپلکس مزمن). 

(ق] سیر بیماری: به غیرازدرماتیت آتوپیک که به دلیل 
داشتن زمینه ژنتیکی می‌تواند تا سال‌ها باقی بماند. سایر 
انواع درماتیت اگزمایی با حذف عامل محرک با اجتناب از 
مواجهه با آن. برطرف می‌شوند. 


ooo 
5 تم مونتی‎ )0([ 


۶-پسر ۱۲ ساله با سابقه تبخال. دچار ضایعات 
تارگتوئبد منتشر تنه و اندام شده است. در بررسی 
میکروسکوپی این byl‏ ارتشاح لنفوسیتی درمرز 
درم و آپیدرم همراه باکراتینوسیت‌های آپویتوتیک متعدد 
دیده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پانترنی شهریو ٩۷‏ قطب ۱ کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]) 
الف) اریتم مولتی‌فرم ب) درماتیت آتوپیک 
ج) پسوریازیس د) درماتیت هرپتی فورم 


اریتم مُولتی‌فرم: یک واکنش حساسیتی 
عفونت‌ها و بعضی از داروها است. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمد 

و اتیولوژی 

۱- عفونت‌هایی که موجب اریتم مولتی‌فرم می‌شوند. 
عبارتند ازز هرپس سیمپلکس. مایکوپلاسما و قارچ‌ها 

۲- داروهایی که سبب این اختلال می‌گردند. عبارتند 
از: سولفونامیدها. پنی سیلین. سالیسیلات‌ها. هیدانتوئین‌ها 
و داروهای آنتی‌مالاریا 

gigibe‏ ضایعات اریتم مولتی‌فرم به علت فعالیت 
سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک (CD8)‏ برعلیه سلول‌های 
بازال اپی‌تلیوم پوست و مخاط ایجاد می‌گردند. 

۵ تظاهرات بالینی: Sloe‏ که ازاسم این بیماری 
مشخص است. ضایعات مولتی‌فرم (چندشکلی) بوده 
و به صورت ماکول, پاپول. وزیکول و بول هستند. 
ضایعات (Targetoid lesion) Sar‏ کارا کتریستیک اریتم 
مولتی‌فرم هستند. 

یافته‌های پاتولوژیک 

- ضایعات در ابتدا نشان‌دهنده انفیلتراسیون 
لنفوسیتی دور عروقی و سطحی همراه با ادم درم و 
انفلیتراسیون لنفوسیت‌ها در طول پیوستگاه درم با 
اپیدرم هستند. 

۲- کراتینوسیت‌های آپوپتوتیک 

۳- با گذشت زمان مناطقی از نکروز بازال اپیدرم ایجاد 
می‌گردد. 
آعا سند رم استیون جانسون و نکروز اپیدرمی 
توکسیک: انواع شدیدتر اریتم مولتی‌فرم هستند. در 
نکروزاپیدرمی توکسیک, تمام ضخامت اپیدرم دچار نکروز 
می‌گردد. 


606360... ۳۳ 


۷- زن جوانی پس از مصرف بنی‌سیلین دچار ضایعات 
چند شکلی شامل ماکول, پاپول. وزیکول و تاولی و 
همچنین ضایعات هدف مانند (Target-like)‏ شده 
است. در بررسی میکروسکوپی ضایعات CLES,‏ 
لنفوسیتی دور عروق سطحی همراه با ادم درم و 
مارژیناسیون لنفوسیت‌ها در طول محل اتصال درم 
-اپیدرم و نکروز قسمت بازال اپیدرم دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام ااست؟ sicily?‏ -شهریور۱٩)‏ 

الف) لیکن سیمپلکس ‏ ب لیکن پلان 

ج) درماتیت آگزمایی ole‏ د) اریتم مولتی فرم 


۸- بیماری جوان به علت ضایعات خارش‌دار و 
زخمی شونده پوست مراجعه کرده است. در سابقه 
cle Jol slow‏ دردناک ناحیه تناسلی وجود دارد. 
ضایعات فعلی به شکل ماکول. پاپول و تاول‌های 
نکروزان هستند. در بیوپسی پوست. یافته قابل توجه 
انفیلتراسیون لنفوسیت‌های دور عروقی با انتشار به 
محل اتصال اپی درم به درم همراه باکراتینوسیت‌های 
دژنره و تشکیل Joli‏ می‌باشد؛ بهترین تشخیص عبارت 
است از: (دستیاری -اردیبهشت CY‏ 

الف) لیکن پلان 

ب) وزیکول‌های هرپسی 

ج) درماتیت اسپونژیوتیک 

د) اریتم مولتی‌فرم 


به پاسخ سئوال ۶ مراجعه شود. 
تتقی 


4- بیماری ay‏ دنبال عفونت هرپس سیمپلکس دچار 
ضایعات پوستی به صورت ماکول. پاپول و تاول به 
همراه ضایعات dy‏ شکل هدف (Targetoid)‏ شامل 
ماکول‌های قرمزبا مرکزوزیکولرشده است. از ضایعات 
بیمار ببوپسی تهیه می‌شود. انتظار دارید کدام تصویر 
میکروسکوپی زیر در بیوپسی مشاهده شود؟ 
(پرانترن ی اسفند ۴٩-قطب‏ ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

الف) افزایش منظم ضخامت اپیدرم به همراه پاراکراتوز 

سطحی و از Ow‏ رفتن لایه گرانولر 

ب) وجود لنفوسیت‌ها در طول AY‏ بازال به همراه نکروزو 

دژنرسانس لایه بازال اپیدرم 

ج) وجود on pol‏ سلولی (اسپونژیوز) در اپیدرم همراه با 

آگزوسیتوز سلول‌های لنفوسیتی 

د) وجود تاول داخل اپیدرمی در بالای لایه بازال که 

حاوی سلول‌های آکنتولیتیک ااست. 


درماتوزهای التهابی مزمن_.. 


[(0) ]ریاس 
۰- خانم ۴۵ ساله با درد و تورم مفصل آرنچ و 
ضایعات پوستی متعدد در سطوح اکستانسور اندام‌ها 
مراجعه نموده است. در معاینه,پلاک‌های صورتی با 
پوسته‌های صدفی دارد. در بررسی میکروسکوپیک 
بیوپسی پوست. آکانتوز منظم و هیپرکراتوز با تجمع 
نوتروفیل درلایه پاراکراتوتیک همراهباازبین رفتن لاه 
گرانولرو نازک شدن اپیدرم پاپی‌ها دیده می‌شود. کدام 
تشخیص محتمل‌تراست؟ 


(دستیاری -اردیبهشت A‏ 
ب) اگزما 
د) پمفیگوس 


Hl‏ پسوریازیس 

و تعریف: پسوریازیس یک درماتوز التهابی مزمن و 
شایع بوده که احتمالا منشاأً اتوایمیون دارد. 

Jose‏ ضایعات: اکثراًپوست آرنج. زان سر ناحیه 
لومبوساکرال. شکاف اینترگلوتشال, گلنس پنیس و وولو را 
درگیرمی‌کند. 

و پاتوزنن بیماری التهابی با واسطه سلول 1 بوده و 
احتمالا منشأ اتوایمیون دارد. عوامل محیطی و ژنتیکی 
(انواع (HLA‏ در ایجاد بیماری She‏ هستند. 
@ توجه: لنفوسیت‌های 7 درم از جمله 711117 004 
و THI‏ و CDB‏ در اپیدرم تجمع یافته و با ترشح 
سیتوکین‌ها و فاکتورهای رشد موجب هیپرپرولیفراسیون 
کراتینوسیت‌ها می‌شوند. 

۵ پدیده کوینر: درافراد حساس. تروماهای موضعی 
موجب ایجاد ضایعات پسوریازیس می‌شود. این فرآیند. 
پدیده کوبنرنامیده می‌شود. 

مورفولوژی: JTS‏ ضایعات به صورت پلاک‌های 
صورتی تا قرمز با حدود مشخص بوده که توسط 
پوسته‌هایی با چسبندگی ضعیف و به رنگ سفید نقره‌ای 
پوشیده شده‌اند. 

پاتولوژی 

۱- ضخیم شدن شدید اپیدرم رآ کانتوزن 

۲- طویل شدن منظم رو به پائین Rete Ridges‏ که 
موجب ایجاد نمای لوله‌های آزمایشگاهی در جالوله‌ای 
می‌گردد. 


۷۷۷۵۵۴ 
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رمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


Regular elongation of rete ridges Thickened rete ridges 


Parakeratosis Broadened papillae 


‘Suprapapillary thinning 


زی قابل 
توجه آپیدرم همراه با ash‏ شدن LRete Ridge‏ پوسته 
پاراکراتوتیک وانفیلتراسیون نوتروفیلی مشاهده می‌گردد. 


۳- از ow‏ رفتن لایه گرانولوزا و ایجاد پوسته‌های 
پاراکراتوتیک شدید (پاراکراتون 

۴- نازک شدن بخشی ازلایه سلول‌های اپیدرمی که نوک 
پاپیلاهای درم رامی‌پوشانند (Suprapapillary thinning)‏ 
همچنین عروق پاپیلاهاء متسع و پیج خورده شده‌اند. 

۵- انفیلتراسیون نوتروفیل‌ها در Stratum Corneum‏ 
(لایه شاخی پاراکراتوزی) و کانون‌های اسفنجی اپیدرم سطحی 

Auspitz Sign -۶‏ به نقاط کوچک و متعدد خونریزی 
که به دنبال کندن پوسته‌های روی پلاک ایجاد می‌گردد. 


گفته می‌شود. 

و عوارض 

۱- پسوریازیس خطر حملات قلبی و سکته مغزی را 
افزایش می‌دهد. 


۲- در./ از مبتلایان به پسوریازیس, آرتریت وجود دارد 
که ممکن است شدید باشد. 


oeo 


۱- مرد ۳۰ ساله‌ای با پلاک‌های صورتی رنگ در 
پوست آرنج و زانو مراجعه کرده است. در بیوپسی. 
آکانتوز منظم. از بین رفتن لایه گرانولر پاراکراتوز گشاد 
شدن عروق درم پاپیلری و تجمع نوتروفیل در لایه 
شاخی دیده می‌شود. چه تشخیصی مطرح می‌کنید؟ 
(نترنی شهریو ٩۳‏ قطب ۲ کشوری[دانشگاه ترا 


۳۳۲ 


(Al‏ لیکن پلان 


د) درماتیت اگزمایی 


به پاسخ سئوال ۱۰ مراجعه شود. 


ope -۲‏ ۳۸ ساله‌ای دچار پلاک‌های صورتی رنگ 
فلسی شکل برروی پوست آرنج و تغییررنگ زرد - 
قهوه‌ای ناخن‌ها شده است. در بررسی میکروسکوپی 
ضایعات, آکانتوز نازک شدن لایه سلولی اپیدرمی و 
گشاد شدن و پیج خوردگی GEG‏ خونی در پاپی‌ها 
و تجمعات کوچک نوتروفیلی در نواحی اسپونژیوتیک 
اپیدرم سطحی دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 


plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۱ کشوری [دانشگاه تهران|) 
الف) پسوریازیس ب) لیکن پلان 


ج) لیکن سمپلکس مزمن د) درماتیت اکسفولياتیو 


۳- درنمونه تهیه شده از پوست آرنج خانم ۲۶ ساله. 
آکانتوز طویل شدن Lag,‏ پاپیلوماتوز منظم و 
کلابینگ دیده می‌شود. همچنین, پاراکراتوزو از دست 
رفتن لایه گرانولربه چشم می‌خورد. کدام تشخیص 


مطرح است؟ (پرانترنی میان‌دوره - اردیبهشت BP‏ 
الف) لیکن پلان ب) پسوریازیس 
ج) پمفیگوس ولگاریس د) لوپوس اریتماتو دیسکوئید 


۴- دربررسی ضایعات Gate‏ خانمی که به صورت 
پاپول‌های خارش‌دار هستند. ارتشاح نواری شکل 
لنفوسیت‌ها در fore‏ اتصال درم و اپیدرم با ایجاد نمای 
دندانه اره‌ای و نکروز LY‏ بازال دیده می‌شود. کدامیک 
از موارد زیر محتمل‌تراست؟ 


(پرانترنی -اسفند AY‏ 


(al‏ ریم مولتیفرم 
ج) پسوریازیس 


تعریف: لیکن Ob‏ یک بیماری خود محدود شونده 
پوست و مخاط بوده که معمولاً پس ازا تا ۲ سال برطرف 
می‌شود (بجزضایعات دهانی که ممکن است تا سال‌ها 
باقی بمانند). 

Joie‏ ضایعات: ay‏ ۳ تشخیصی این بیماری 
عبارتند از: پاپول‌ها و پلاک‌های مسطح. چندضلعی. 
بنفش و خارش‌دار 

Jose‏ ضایعات: ضایعات آغلب در مچ دست. آرنج. 
گلنس پتیس و وولو ایجاد می‌شوند که توزیمی متقارن 
دارند. 

پاتوژنز لیکن پلان به علت پاسخ سیتوتوکسیک 
سلول‌های 1 08 ale,‏ آنتی‌ژن‌های LY‏ بازال و 
پیوستگاه اپیدرم و درم ایجاد می‌گردد. مکانیسم ایجاد 
بیماری مشخص نبوده و شاید علت of‏ عفونت‌های 
ویروسی و داروها باشند. 

© مورفولوژی 

۱- لیکن پلان به شکل پاپول‌های مسطح. چندضلعی 
بنفش و خارش‌دارتظاهرمی‌یابد. برروی این پاپول و 
پلاک‌ها خطوط سفیدرنگی دیده می‌شود که به آن خطوط 
ویکهام. گفته می‌شود. 

۲- در۷۰/ بیماران مخاط دهان درگیر بوده که به 
صورت پاپول‌های سفیدرنگ به شکل شبکه توری مانند 
تظاهر می‌یابد. 

و پاتولوژی 

۱- انفیلتراسیون لنفوسیتی متراکم و شدیدی در محل 
اتصال درم و اپیدرم (Interface dermatitis)‏ دیده 
می‌شود. این التهاب منجربه بی‌نظمی محل اتصال درم 
و اپیدرم شده و نمای دندانه اره‌ای (Saw tooth)‏ ایجاد 
می‌کند. 

۲- ریختن سلول‌های بازال نکروتیک و فاقد هسته به 
درون پاپیلاهای التهابی درم مشاهده می‌گردد که به آن 
اجسام Civatte‏ یا کلوتیدی گفته می‌شود. 

۳- هیپرپلازی اپیدرم و ضخیم شدن لایه گرانولر 
(هیپرگرانولوز) و لایه شاخی (هیپرکراتون از تغییرات مزمن 
این بیماری هستند. 


۵- در بررسی میکروسکوپی پاپول‌های خارش‌دار 
مردی میانسال, سلول‌های بدون هسته و نکروتیک 
بازال در داخل درم پاپیلاری ملتهب (اجسام سیوات) 
مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -آبان Fer‏ 
(il‏ لیکن پلان ب) لیکن سیمپلکس مزمن 


ج) سوریازیس 


www.kaci.ir 


۶- بیماری با پاپول‌های خارش‌دار پوستی بنفش رنگ 
درروی آرنج Gog‏ دست مراجعه نموده. در بیوپسی 
پوست. انفیلتراسیون شدید لنفوسیت‌ها در طول 
محل اتصال درم و اپی درم (Interface Dermatitis)‏ 
مشاهده می‌گردد. plus‏ تشخیص محتمل‌تر می‌باشد؟ 
(پرانترنی -اسفند )٩۰‏ 

PY پورپورای هنوخ شوئن‎ (A 

ب) پمفیگوس ولگاریس 

ج) لیکن پلان 


۷- در بررسی میکروسکوپی پاپول‌های خارش‌دار 
مردی میانسال. سلول‌های بدون هسته و نکروتیک 


۳۳ 


www.kaci.ir 


۳۳۴ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی» 


بازال در داخل درم پاپیلاری ملتهب (اجسام سیوات) 
مشاهده می‌شود؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 


(پانترنی شهریور ۹۵ قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 
(ll‏ لیکن سیمپلکس ب) اریتم مولتی فرم 


ج) پسوریازیس د) O&O‏ 


به پاسخ سئوال ۴ مراجعه شود. 


6۵026 ۳ 


۸- مرد ۲۹ ساله‌ای با ضایعات پوستی بنفش رنگ با 
خارش در ناحیه مج دو دست مراجعه کرده است. در 
بررسی پاتولوژی ضایعه. هیپرکراتوز هیپرگرانولوز, آکانتوز 
و ارتشاح نواری‌شکل سلول‌های التهابی تک‌هسته‌ای 
Jove yo‏ اتصال درم و اپیدرم دیده می‌شود؛ محتملترین 
تشخیص کدام است؟ 


(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) اریتم مولتی ppb‏ ب لیکن پلان 
ج) لیکن سیمپلکس مزمن د) پسوریازیس 


۱ وجود پاراکراتوز در غشاهای مخاطی سنگفرشی 
مثل مخاط دهان» طبیعی است. 

۲ شایعترین fle‏ اریتم مولتی فرم. عبارتند از: 
الف) عفونت با هرپس سیمپلکس, مایکوپلاسما و 
قارچ‌ها 
ب) داروهایی مانند سولفونامید. پنی‌سیلین. 
سالیسیلات. هیدانتوئین و داروهای ضدمالاریا 

۳ یافته‌های پاتولوژیک اریتم مولتی فرم. عبارتند از: 
(al‏ ضایعه هدف (Targetoid)‏ 
ب) انفیلتراسیون لنفوسیتی دورعروق سطحی و در 
پیوستگاه درم با اپیدرم 
ج) کراتینوسیت‌های آپوپتوتیک 
د) نکروزبازال اپیدرم و تشکیل تاول 

۴ یافته‌های پاتولوژیک پسوریازیس» عبارتند از: 
الف) آکانتوز: ضخیم شدن شدید اپیدرم 


ب) پاراکراتوز: هیپرکراتوز به همراه تجمع 
کراتینوسیت‌ها در Stratum Corneum‏ 
ج) طویل شدن رو به پائین Rete Ridges‏ 
۵ انفیلتراسیون موضعی نوتروفیل‌ها در Stratum‏ 
Corneum‏ 
SUF‏ شدن بخشی ازلایه سلول sla‏ اپیدرمیکه نوک 
پاپیلاهای درم را پوشانده‌اند Suprapapillary)‏ 
(thinning‏ 
۷ لیکن پلان با پاپول‌ها و پلاک‌های gis‏ « مسطح, 
خارش‌دار و چندضلعی تظاه رمی‌یابد که دارای 
یافته‌های پاتولوژیک زیراست: 
(GO!‏ انفیلتراسیون لنفوسیتی شدید در محل 
اتصال درم به اپیسدرم. به همین دلیل به آن 
درماتیت پیوستگاه درم به اپیدرم پا Interface‏ 
dermatitis‏ گفته می‌شود. 
ب) سلول‌های بازال نکروتیک و بدون هسته که به 
آنها اجسام Civatte‏ یا کلوئیدی اطلاق می‌گردد. 
ج) وجود نمای دندانه اره (Saw tooth)‏ در 
پیوستگاه درم به اپیدرم 


0( هیپرگرانولوز و هیپرکراتوز در مراحل مزمن 
درماتوزهاي عفونی 


"25 )0([ 


doy pay -14‏ ۵ ساله‌ای با پاپول‌های خاکستری -سفید 
رنگ در اطراف ناخن‌های دست مراجعه کرده است. در 
بیوپسی. هیپرپلازی اپیدرمی. پاپبلوماتوز هاله روشن 
در اطراف هسته سلول‌های سنگفرشی اپیدرمال و 
دانه‌های کراتوهیالن بارز در سیتوپلا سم سلول‌ها دیده 
می‌شود؛ چه تشخیصی را مطرح می‌کنید؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ _قطب ۲ کشوری [دانشگاه pd‏ 

الف) لیکن سیمیلکس مزمن 

ب) درماتیت اگزمایی حاد 

ج) کراتوز سبورئیک 

د) LS‏ معمولی 


تعریف: ضایعات پرولیفراتیو سلول‌های اپی‌تلیال 
اسکواموس بوده که توسط ویروس HPV‏ ایجاد می‌شوند. 

اپیدمیولوژی: گیل در اطفال و نوجوانان بسیار شایع 
بوده ولی در هرسنی مشاهده می‌شود. 

۵ اتیولوژی: اکشر رگیل‌ها توسط انواع کم خطر 11۳۷ 
ایجاد می‌شوند. این ویروس‌های کم خطر نیز مانند 
انواع پرخطر انکوپروتئین‌های ویروسی 96و HET‏ بروز 
می‌دهند . 

وانواع 

۱- زگیل معمولی (Verruca Vulgaris)‏ شایع‌ترین 
گیل بوده که معمولا دردست‌ها (ازمچ به پائین) به 
ویژه سطوح پشتی و نواحی اطراف ناخن ایجاد می‌شود. 
گیل معمولی به شکل پاپولی مسطح تا محدب به رنگ 
خاکستری -سفید تا خرمایی با سایزا-۰/۱ سانتی‌متر 
ظاهر می‌شود. سطح آن زبر است. 

۲- زگیل مسطح (Veruca plana)‏ در صورت و بخش 
پشتی دست‌ها (از مچ به پائین) شایع است. 

۳- زگیل پلانتاریس و پالماریس: به ترتیب کف پا و کف 
دست را درگیر می‌کند. 

۴- زگیل آمیزشی یا کوندیلوما آکومینوتا: برروی پئیس 
ویا دستگاه تناسلی igo‏ اورترا و اطراف آنوس و رکتوم 


obey!‏ می‌شود. 
۵ پاتولوژی: در لام پاتولوژی گیل موارد زیر دیده 
fogs‏ 


۱- هیپرپلازی اپیدرمی (وروکویا پاپیلوماتوزی 

۲- واکوثله شدن سیتوپلاسم (کویلوسیتو که معمولاً 
لایه‌های سطحی‌تراپیدرم را درگیر می‌نماید و هاله‌ای 
رنگ پریده در اطراف هسته‌های آلوده به وجود می‌آورد. 

۳- ممکن است در سلول‌های عفونی. گرانول‌های 
کراتوهیالن بارز و تجمعات پروتئینی مضرس داخل 
سیتوپلاسمی و آئوزینوفیلیک مشاهده گردد. 


۰- در نمای بافت‌شناسی از ضایعه ندولار پوستی 
روی دست پسربچه ۱۰ ساله. هیپرپلازی اپیدرم با نمای 
پاپیلاری. agi‏ با شفافیت سیتوپلاسم در اطراف هسته 
و تجمع گرانول‌های کراتوهیالن در سیتوپلاسم مشاهده 


می‌شود؛ plus‏ تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(دستیاری -مرداد AV‏ 


Chronic dermatitis الف)‎ 
Chronic fungal infection ب)‎ 
Seborrheic keratosis (¢ 


Verruca vulgaris (o 


0۱- خانم 19 ساله‌ای با ضایعات زگیلی شکل در ژتنیال 
خارجی از ۵ سال پیش مراجعه نموده و در معاینه 
فیزیکی, چندین ضایعه یک تا دو سانتی‌متری اندکی 
برجسته به رنگ قرمزصورتی در ناحبه وولو و پرینه 
دارد. در بیوپسی ضایعات. آکانتوز و کوئیلوسپتوز به 
چشم می‌خورد. کدام تشخیص بیشتر مطرح می‌شود؟ 
sly)‏ شهریور۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 

الف) لیکن سیمپلکس کرونیکوس 

ب) کوندیلوما آکومینوتا 

ج) لیکن اسکلروزیس آتروفیکوس 

د) پاژه خارج پستانی 


به پاسخ سئوال ۱٩‏ مراجعه شود. 


OG - |] 


۲- در بیوپسی از ضایعه برجسته ناحیه تناسلی زن 
۰ ساله‌ای تغییرات میکروسکوپی سلول‌های پوششی 
به صورت واکوئیلیزاسیون اطراف هسته‌ای سیتوپلاسم 
در سلول‌های ناحیه سطحی اپی‌تلیوم نمایان است. 
عامل اتیولوژیک کدامیک از موارد زیراست؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩_قطب‏ ۱ کشور ی [دانشگا WS‏ و مازندران]» 
ب) HSV‏ 


الف) 11۳۷ 


www.kaci.ir 


۳۳۵ 


kaci-ir 


www. 


۳- خانم ۶۰ ساله مبتلا به وزیکول‌ها وتاول‌های شل 
پوستی در صورت. تنه و زیربغل که به سرعت پاره 
می‌شوند, مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی 
بیوپسی از La Jol‏ سلول‌های آ کانتولیتیک درداخل 
شکاف‌هایی در ناحیه سویرابازال اپیدرم دیده 
می‌شوند. در رنگ‌آمیزی به روش ایمنوفلورسانس 
مستقیم برروی پوست بیمار رسوب ]و 3 با نمای 
Fishnet like‏ در اپیدرم مشهود است. یافته‌های فوق 
با کدام بیماری زیر مطابقت دارند؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۷ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]) 
الف) پمفیگوس ولگاریس ب) درماتیت هرپتی‌فرم 
ج) بولوس پمفیگوئید . د) پمفیگوس فولیاسه 


i]‏ پمفیگوس ولگاریس و فولیاسه 

تعریف: پمفیگوس یک بیماری اتوایمیون تاولی 
بوده که به علت از بین رفتن اتصالات بین سلولی اپیدرم و 
پوشش اسکواموس مخاطی ایجاد می‌گردد. 

و اپیدمیولوژی: پمفیگوس ولگاریس در بین انواع 
پمفیگوس, شایع‌ترین است. 

محل‌های شایع درگیری 

۱- پمفیگوس ولگاریس مخاط و پوست کاسه سر 
صورت. زیریغل. کشاله ران, تنه و نقاط تحت فشاررا درگیر 
می‌کند. 

۲- پمفیگوس فولیاسه. نوع خوش خیم بیماری است. 
دراین بیماری تاول‌ها تنها در پوست دیده می‌شوند و 
گرفتاری غشاهای مخاطی نادراست. 

پاتوژنن واکنش افزایش حساسیت با واسطه 
آنتی‌بادی (نوع dl‏ عامل آن است. آنتی‌بادی‌های ازنوع 
a IgG‏ دسموگلین ۱ و ۳ متصل می‌گردند. 
8 نکته: در ایمنوفلورسانس مستقیم از ضایعات 
رسوبات بین سلولی IgG‏ به شکل تور ماهیگیری 
(Fishnet like)‏ مشاهده می‌گردد. رسوب ایمنوگلبولین 
در پمفیگوس فولیاسه در لایه‌های سطحی‌تر اپیدرم 
مشاهده می‌شود. 


۳۳۶ 


@ تظاهرات بالینی: پمفیگوس ولگاریس یک بیماری 
نادربوده و اکثرا در افراد سالخورده ایجاد می‌شود و در 
obj‏ شایع‌تراست. ضایعات اگر پاره gd‏ دردناک بوده 
وعفونت تانویه شایع است. در مرحله‌ای از سیربیماری 
درگیری دهانی ‏ حلقی (آروفارنکس) رخ می‌دهد. 

یافته‌های پاتولوژیک 

۱- یافته پاتولوژیک اصلی در پمفیگوس, آکانتولیزاست 
(ازبین رفتن اتصالات on‏ سلولی). 

۲- در پمفیگوس ولگاریس. آکانتولیزسوپرابازال بوده و 
موجب ایجاد تاول‌های آکانتولیتیک سوپرابازال می‌شود. 

۳- درنوع فولیاسه. آکانتولیز در اپیدرم سطحی در لایه 
گرانولوزا (Subcorneal)‏ است. 

۴- انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها, ماکروفاژها و ائوزینوفیل‌ها 
دردرم سطحی تمام انواع پمفیگوس رخ می‌دهد. 


۴- خانم ۳۵ ساله با ضایعات تاولی منتشر در سر 
و صورت و زیر بغل با درگیری مخاطی مراجعه نموده 
است. در بیوپسی انجام oud‏ بول مشخص سوپرابازال 
حاوی سلول‌های آکانتولیتیک به چشم می‌خورد. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است ؟ (پنترنی -شهریور۸۸» 
ب) پمفیگوس ولگاریس 

د) کات کانتوم 


۵- مرد مُسنی دچار تاول‌های دردناک سطحی 
در ناحیه سر صورت و مخاط دهان شده است. در 
مطالعه میکروسکوپی ضایعات. آکانتولیز سلول‌های 
AY WL‏ بازال را گرفتار و ایجاد تاول آکانتولیتیک 
سوپرابازال نموده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام 


است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 
الف) پمفیگوس ولگاریس ب) پمفیگوس فولیاسه 


ج) بولوس پمفیگوئید. د درماتیت هرپتی‌فرم 


۶- مردی مُسن با ضایعات وزیکولر و تاولی در 
ناحیه پوست سر زیر بغل و برخی سطوح مخاطی به 
پزشک مراجعه می‌کند. در بررسی میکروسکوپی این 
تاول‌هاء آکانتولیز سوپرابازال دیده می‌شود. در بررسی 
ایمنوفلورسانس مستقیم این ضایعات کدام یافته 
محتمل‌تراست؟ «دستیاری -اردیبهشت 90 


(Al‏ رسوب IgG‏ بین سلولی با نمای تور ماهیگیری 
ب) رسوب 20 به صورت خطی در طول لایه بازال 

ج) رسوب 6ع] به صورت گرانولر در راس پاپی‌های درم 
د) رسوب 0عآبه صورت گرانولر در طول لایه بازال 


۷- در بیوپسی پوست مشاهده تاول با موقعیت 
سطحی و زیر طبقه شاخی (Subcorneal)‏ مطرح‌کننده 


کدامیک از تشخیص‌های زیر است؟ 
(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) پمفیگوس فولیاسه ب) درمانیت هرپتی‌فرم 
ج) بولوس پمفیگوئید د پمفیگوس ولگاریس 


قرار زیراست: ۲ 

۱- پمفیگوس ولگاریس معمولا پوست و مخاط را درگیر 
می‌کند درحالی که پمفیگوس فولیاسه؛ معمولا فقط 
پوست را گرفتارمی‌سازد. 

۲- پمفیگوس ولگاریس موجب تاول در ناحیه سوپرابازال 
می‌شود در حالی که پمفیگوس فولیاسه. سطحی‌تر بوده و 
Le Joli‏ در لایه گرانولوزا و زیر لایه شاخی (Subcorneal)‏ 
ایجاد می‌گردند. 


جسم مت 
[(0) 7333 فگونید 


۸- مرد ۶۵ ساله با ضایعات وزیکولوبولوز پوست 
شکم و کشاله ران مراجعه کرده است. ضایعات ساب 
اپیدرمال و pre‏ آکانتولیتیک بوده و رسوبات 126و 
کمپلمان در Aol GLUE‏ اپیدرم دیده می‌شود.سرم 
بیمار حاوی آنتی‌بادی علیه همی دسموزوم است. 


تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو LIA‏ ۱ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) لوپوس ب) پمفیگوس 
ج) بولوس پمفیگوئید. د درماتیت هرپتی فرم 


تعریف: یک بیماری اکتسابی اتوایمیون بوده که 


موجب تاول می‌شود. 

اتیولوژی: ایجاد تاول به علت رسوب خطی 
آنتی‌بادی 186 و کمپلمان در غشاء ul‏ اپیدرم است. 
اتوآنتی‌بادی IgG‏ علیه همی‌دسموزوم توسط نوتروفیل‌ها 
و ائوزینوفیل‌ها فعال‌شده و موجب فیکساسیون کمپلمان 
ولذا آسیب بافتی می‌شود. 

و پاتوژنن High‏ پمفیگوس ولگاریس و بولوس 
پمفیگوئید مشابه است ولی تظاهرات بالینی و دوره 
بیماری متفاوتی دارند. زیرا محل آنتی‌ژن هدف دراین 
دو بیماری متفاوت است: 

۱- بولوس پمفیگوئید: همی دسموزوم‌ها 

۲- پمفیگوس ولگاریس: دسموزوم‌ها 

تظاهرات بالینی: تاول‌ها به آسانی تاول‌های 
پمفیگوس پاره نمی‌شوند و اگر عفونی نشوند بدون 
برجاگذاشتن اسکار بهبود می‌یابند. بولوس پمفیگوئید 
سیری توأم با بهبودی و عود مکرر داشته و به 
داروهای مهارکننده ایمنی موضعی یا سیستمیک پاسخ 
می‌دهد. 
a> gD‏ تاول‌ها در بولوس پمفیگوئید. سفت و پراز 
مایع شفاف هستند. 
SIE‏ نکته‌ای بسیار مهم: تاول‌ها در بولوس پمفیگوئید 
مقاوم‌ترو سفت‌تراز پمفیگوس بوده و دیرترپاره می‌شوند. 
(نکته shel‏ در افتراق اين دو بیماری). 

پاتولوژی: بولوس پمفیگوئید با تاول‌های زیر اپیدرمی 
و غیرآ کانتولیزی مشخص می‌گردد. در داخل تاول‌های 
ساب‌اپیدرمال. انفیلتراسیون غنی از ائوزیتوفیل وجود 
دارد. 


۹- آقای ۴۵ ساله با ضایعات تاولی حاوی مایع 
روشن درناحیه ساعد با سابقه بهبود و عود مجدد 
مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی تاول 


www.kaci.ir 
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www.kaci.ir 


ساب‌اپیدرمال و غیرآ کانتولیتیک دارای مقادیر زیادی 
اتوزینوفیل مشاهده گردیده و دربررسی ایمنوفلورساتس 
رسوب خطی IgG‏ در Agel‏ مامبران بازال دیده شد؛ 
محتمل‌ترین تشخیص plas‏ است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهدا) 
الف) درماتیت هرپتی فرم ‏ ب) پمفیگوس ولگاریس 


ج) پمفیگوس فولیاسه . د) بولوس پمفیگوئید 
یافته‌های کاراکتریستیک بولوس یمفیگوئيد به قرارزیر 
ce.‏ 


1- تاول‌های ساب‌اپیدرمال غیرآ کانتولیتیک 

«Lo Joli -۲‏ سفت هستند. 

۳- درداخل تاول‌های ساب lo rel‏ انفیلتراسیون 
سلول‌های التهابی به ویژه ائوزینوفیل دیده می‌شود. 

۴- در بررسی ایمنوفلورسانس: رسوب خطی 180و 
کمپلمان در غشاء dil‏ اپیدرم مشاهده می‌شود. 

۵- اتوآنتی‌بادی IEG‏ برعلیه همی‌دسموزوم است. 


8) 


۰- در بیوپسی از ضایعات پوستی خانم ۵۲ ساله. 
Subepidermal Bullae‏ حاوی سلول‌های التهابی 
حاد دیده می‌شود. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند ۴٩-قطب‏ ۵ کشور ی [دانشگاه شیرا]) 
(il‏ درماتیت هرپتی فرم ‏ ب) بولوس پمفیگوئید 
ج) پمفیگوس فولیاسه د) پمفیگوس ولگاریس 


به پاسخ سئوالات ۲۸ و ۲۹ مراجعه شود. 


۱- در کدام Gow‏ زیر رسوب آنتی‌بادی در محل 
غشاء HL‏ رتلاقی آپی‌درم و درم) OD‏ می‌شود؟ 
(پرانترنی -اسفند AY‏ 
(ull‏ درماتیت هرپتی‌فرم ب) پمفیگوس ولگاریس 
ج) بولوس پمفیگوئید. د پسوریازیس 


۳۳/۸ 


۲- خانم ۳۰ ساله‌ای با ضایعات کهیری و وزیکولر 
خارش‌دار در نواحی آرنج‌ها و زانو مراجعه نموده 
است. در بررسی میکروسکوپی, تاول ساب‌اپیدرمال 
همراه با تجمع نوتروفیل و فیبرین در قله پاپی‌های درم 
مشهود است. در بررسی با میکروسکوپ الکترونی: 
رسوبات گراتولر 12۸ دیده می‌شود؛ کدام تشخیص 


مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۸‏ -قطب A‏ کشور ی [دانشگاه کرمان) 
لف) پمفیگوس فولیاسه ب) پمفیگوس ولگاریس 
ج) پمفیگوس تاولی د) درماتیت هرپتی فرم 


درماتیت pd‏ فرم 

6 تعریف: یک بیماری تاولی اتوایمیون بوده که با 
وزیکول‌ها و پاپول‌های گروهی به شدت خارش‌دار تظاهر 
می‌یابد. 

اپیدمیولوژی: در مردان و در ABS‏ سوّم و چهارم 
زندگی شایعتراست. 

# بیماری همراه: درماتیت هرپتی‌فرم به job‏ شایع با 
بیماری سلیاک همراه بوده به طوری که ۸۰ از مبتلایان 
به درماتیت هرپتی‌فرم. دجار سلیاک هستند. 

ه پاتوژنن آنتی‌بادی‌های 18۸ با اندومیزیوم و ترانس 
گلوتامینازبافتی, واکنش متقاطع دارند. 

تظاهرات بالینی: ظایعات دو طرفه و قرینه بوده و 
اکثرً سطوح اکستانسورآرنج. زانو, بالای پشت و باتک را 

و یافته‌های پاتولوژیک 

۱- در ابتداء تجمعات نوتروفیلی در نوک پاپیلاهای درم 
ایجاد شده که موجب میکرو آبسه‌های کوچک می‌شوند. 

۲- محل تاول‌ها. ساب اپیدرمال است. 

۳- در ایمنوفلورسانس مستقیم. رسوب گرانولر 18۸ در 
نوک پاپیلاهای درم دیده می‌شود. 


درمان: درماتییت هرپتی‌فرم همانند سلیاک به رژیم 
غذایی فاقد گلوتن پاسخ می‌دهد. 


۳- مرد ۲۲ ساله با سابقه حساسیت به گلوتن, با 
ضایعات خارش‌دار و پاپولر در سطوح اکستانسور دست 


۳۳ 


layer‏ سس 
ce‏ = 


| پمفیگوس فولیاسه 
۳ ی 
Spinous cell layer‏ سم یدرم 
2 | پمفیگوس ولگاریسر 
Basal cell layer‏ —\ (یبدرم تحتاتی) 
Lamina lucida‏ —' 
Lamina densa‏ — بولوس پمفیگوتید و 
Sublamina densa‏ — درماتیت هریتی فرم 
Basement‏ (ساب آپیدره رمال) 
membrane zone‏ 
Dermis‏ — 4 


محل تشکیل تاول در بیماری‌های مختلف. ۸) زیر 
لایه شاخی (9۷6077621): پمفیک وس فولیاسه. 
(B‏ سوپرابازال: پمفیگوس ولگاریس, 60) ساب اپیدرمال: 

الوس پمفیگوئید و درماتیت i‏ 


و پا مراجعه کرده است. در بررسی ایمنوفلورسانس 

ضایعات. رسوب خطی 18۸ در رأس پاپی‌های درمی 

دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
Sel)‏ -شهریور۹٩)‏ 

ب) بولوس پمفیگوئید 

د) پمفیگوس ولگاریس 


الف) عفونت هرپسی 
ج) درماتیت هرپتی‌فرم 


۴- بیماری ۲۵ ساله به cle‏ ضایعات پوستی 
خارش‌دار کهیر مانند با تاول‌های متعدد درپشت و 
آرنج مراجعه کرده است. در سابقه وی اسیهال مزمن 
وجود دارد. دربررسی میکروسکوپی ضایعات پوستی. 
تاول‌های زیر اپیدرمی دیده می‌شود. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ 
الف) اریتم مولتی‌فرم 
ج) پمفیگوس ولگاریس 


(پرانترنی - شهریور Ad‏ 
ب) درماتیت هرپتی فرم 
د) درماتیت سبورئیک 


۵- در بررسی میکروسکوپی ضایعات وزیکولی ناحیه 
اکستانسورآرنج مرد ۳۵ ساله‌ای» میکرو آبسه در نوک درمال 
باپیلا مشهود است. در ایمنوفلورسانس نیزتجمعات 
گرانولر IgA‏ دررهمین منطقه وجود دارد. با توجه dy‏ موارد 
ذکرشده, محتمل‌ترین تشخیص کدام گزینه زیر می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]) 


الف) بولوس پمفیگوئید 
ج) پمفیگوس ولگاریس 


ب) درماتیت هرپتی فرم 
د) اپیدرمولیز بولوزا 


۶- درنمای میکروسکوپیک از ضایعات تاولی ساعد 
آقای ۳۰ ساله‌ای, تاول‌های ساب اپیدرمال با نجمع 
نوتروفیل‌ها درقله GLA gb‏ درم دیده می‌شود. انتظار 
کدام نما را در ایمنوفلورسانس دارید؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۵‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه/) 

الف) رسوب خطی 12۸ در نوک پاپی‌های درم 

ب) رسوب گرانولار 12۸ در نوک پاپی‌های درم 

ج) رسوب گرانولار CI‏ در نوک پاپی‌های درم 

د) رسوب خطی 3 درنوک پاپی‌های درم 


مس OOS ED‏ 
ope -۷‏ ۲۱ ساله ay‏ علت سوءجذب و وجود 
پلاک‌ها و وزیکول‌های دو طرفه. قرینه و خارش‌دار 
برروی Lagi)‏ آرنج‌ها و باسن مراجعه می‌نماید. در 
بررسی میکروسکوپی از ضایعات پوستی. تجمعاتی از 
نوتروفیل‌ها به صورت میکروآبسه‌های کوچک درراس 
پاپی‌های درم مشهود است که در ایمنوفلورسانس 
مستقیم» رسوبات گرانولر IZA‏ را نشان می‌دهند. 
کدامیک از موارد زیر محتمل‌ترین عامل به وجود آورنده 
سوءجذب دراین بیمار می‌باشد؟ دپرانترنی -اسفند (AF‏ 


الف) اسپروی تروپیکال ب) بیماری سلیاک 
د) بیماری کرون 


ج) بیماری ویپل 
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۳۳۰ 


آزمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


۱ یافته‌های پاتولوژیک در زگیل به قرار زیر هستند: 
الف) هیپرپلازی اپیدرمی پاپیلوماتوز 
ب)کویلوسیتوزروا کوئله شدن سیتوپلاسم سلول‌ها). 
هاله‌ای رنگ‌پریده در اطراف هسته‌های آلوده 
ج)گرانول‌های کراتوهیالین 

۲ پمفیگوس ولگاریس موجب درگیری پوست و مخاط 

شده ودرگروه بیماری‌های تاولی قرار دارد. نکات 
مهم در پمفیگوس ولگاریس به قرارزیر است: 
anal (A‏ پاتولوژیک اصلی. آکانتولیزاست 
(آکانتولیز سوپرابازال). 
ب) آنتی‌بادی 166 برعلیه دسموگلین ۱ و ۳ ایجاد 
می‌گردد. 
ج) درایمنوفلورسانس, رسوبات بین سلولی 186 
به شکل تور ماهیگیری like)‏ ۲19۳0066) مشاهده 
می‌شود. 
۳ افتراق پمفیگوس فولیاسه از پمفیگوس ولگاریس 
به قرار زیراست: 1 
الف) پمفیگوس فولیاسه معمولاً مخاط را درگیر 
نمی‌کند و فقط پوست درگیر است. 
ب) تاول‌ها در پمفیگوس فولیاسه سطحی‌تربوده 
در لایه گرانولوزا و زیر لایه شاخی (Subcorneal)‏ 
قرار دارند. 

۴ یافته‌های کاراکتریستیک بولوس پمفیگوئید به قرار 
الف) تاول‌های ساب اپیدرمال غیرآکانتولیتیک 
ب) تاول‌ها, سفت هستند. 

ج) درداخل تاول‌های ساب اپیدرمال. انفیلتراسیون 
سلول‌های التهابی به ویژه ائوزینوفیل مشاهده 
هی شود 
د) در بررسی آیمتوفلورسانس, رسوب خطی TRG‏ 
کمپلمان در غشاء پایه اپیدرم دیده می‌شود. 

2( اتوآنتی‌بادی 0 برعلیه همی‌دسموزوم است. 

۵ نکات مهم در درماتیت هرپتی فرم به قرارزیرهستند: 
الف) با بیماری سلیاک ارتباط gob;‏ دارد. 

ب) تجمعات نوتروفیلی و رسوب گرانولر Tg‏ 
در نوک پاپیلاه ای درم دویافته کاراکتریستیک 
پاتولوژیک آن هستند. 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


ضایعات خوش خیم و بدخیم آپیتلبومی 


5 )0([ 


۸- مرد ۷۵ ساله‌ای به‌علت پلاک اگزوفیتیک گرد 
سکه‌ای شکل و قهوه‌ای تیره با سطح مخملی و گرانولر 
مراجعه می‌کند. در بررسی میکروسکوپی. متشکل از 
صفحات سلول‌های کوچک بزالوئید حاوی پیگمان 
ملانین همراه با هیپرکراتوز و کیست‌های کرانینی 
می‌باشد. یافته‌های بالینی و مورفولوژیک فوق با 
کدامیک از تشخیص‌های زیر مطابقت دارند؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۸ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران) 


(il‏ ملانوم بدخیم ب) کراتوزآکتینیک 
ج) کراتوز سبورئیک د) BCC‏ 
js 5‏ سبورئیک 


اپیدمیولوژی: یک تومور اپیدرمی پیگمانته شایع 
است که بیشتردر افراد میانسال پا مُسن رخ می‌دهد. 

مناطق شایع: این توده به‌صورت خودبه خودی در 
مناطق زیر ایجاد می‌شود: 

تنه (شایعترین محل درگیری) 

¥- دست‌هاء Lol‏ سرو گردن نیزممکن است درگیر 
شوند. 

@ پاتوژتزن cde‏ کراتوز سبورئیک, موناسیون‌های اکتسابی 
درمسیرهای فاکتوررشد و به ویژه رسپتور فاکتوررشد نوع ۳ 
فیبروبلاستی (011*3) است. 
SB‏ نکته‌ای بسیار مهم: در بعضی موارد تعداد زیادی 
کراتوز سبورئیک رخ می‌دهد که به‌عنوان یک سندرم 
پارانئوپلاستیک تحت عنوان نشانه Lesser - Trelet‏ 
نامگذاری می‌شود. 

# مورفولوژی: کرانوز سبورئیک به صورت پلاک‌های گرد. 
اگزوفیتیک و سکه‌ای شکل تظاهرمی‌یابند که قطرشان از 
چند میلی‌مترتا چند سانتی‌مترمتفیراست. این ضایعات 
به نظر می‌رسد روی پوست چسبیده‌اند («ماعلا6). 
سطح ضایعات مخملی وگرانولربوده و رنگ آنها اززردمایل 
به سفید تا قهوه‌ای ond‏ متغیر می‌باشد. 

#نمای میکروسکوپی: از صفحاتی از سلول‌های 
یکنواخت (Monotonous)‏ و کوچک تشکیل یافته‌اند که 
LIS‏ شبیه به سلول‌های بازال اپیدرم طبیعی هستند. 


کراتوز سبورئیک به شکل یک ضایعه زير مومی و قهوه‌ای 

رنگ است که به پوست چسبیده است (Stuck-on)‏ 

دربررسی میکروسکوپی, پرولیفراسیون منظم کراتینوسیت‌های 

بازال دیده می‌شود که موجب ایجاد کیست‌های شاخی 
(Horn Cysts)‏ شده‌اند. 


۰- ضایعه‌ای قهوه‌ای رنگ و برجسته برروی شکم 
مرد ۶۷ ساله‌ای از ۲ ماه پیش ایجاد شده است. 
بعد از عمل جراحی در نمای میکروسکوپی 
پرولیفراسیون سلول‌های شبیه LY‏ بازال با طرح 
رشدی اگزوفیتیک دیده می‌شود و پیگمان ملانین 
نسبتا زیاد همراه با تشکیل کیست‌های شاخی بین آنها 
موجود است. محتمل‌ترین تشخیص چیست؟ 

(دستیاری - فروردین )٩۱‏ 
ب) خال ملانوسیتیک 
د) BCC‏ 


(ll‏ ملانوم بدخیم 
ج) کراتوز سبورئیک 


مقادیر متفیری از پیگمان ملائین در سلول‌های 
بازالوئید وجود دارد که عامل رنگ قهوه‌ای می‌باشد. 
هیپرکراتوز در سطح کراتوزهای سبورئیک رخ می‌دهد. 
دو adh‏ کاراکتریستیک کراتوز سبورئیک در نمای 
میکروسکوپی عبارتند از 

۱- کیست‌های شاخی (Horn Cysts)‏ کیست‌های 
کوچک مملو ا زکراتین 

۲- کیست‌های شاخی کاذب -(Pseudo-horn Cysts)‏ 
رشد رو به پائین کراتین به سمت توده اصلی 


۹- ضایعه پوستی پلاک مانند قهوه‌ای تا بنفش رنگ 
در سطح قدامی قفسه‌سینه خانمی ۵۰ ساله ایجاد 
گردیده که تحت نمونه‌برداری قرار می‌گیرد. در بررسی 
میکروسکوپی رشد سطحی (اگزوفیتیک) سلول‌های 
شبه بازال آپیدرم با پیگمانتاسیون موضعی دیده می‌شود 
که CYAN‏ آنها کیست‌های حاوی کراتین نیزوجود دارد. 
کدام تشخیص مطرح است؟ 

BCC) کارسینوم سلول بازال‎ (al 

ب) کراتوزآکتینیک 

ج) کارسینوم سلول سنگفرشی SCC)‏ 

د) کراتوز سبورئیک 


دپرانترنی -اسفند AG‏ 


ci )0([ 


۱- آقای ۸۵ ساله با ضایعه خرمایی - قهوه‌ای رنگ. 
۵ میلیمتری که در لمس خشن و مانند کاغذ سنباده 
است, مراجعه نموده است. در بررسی میکروسکوپی, 
آتیبی سلولی در پائین‌ترین لایه‌های اپی درم به همراه 
هیپرپلازی سلول‌های بازال مشاهده می‌شود. در درم 
نیزالیاف الاستیک. ضخیم و آبی خاکستری است. لایه 
شاخی. ضخیم و پاراکراتوزدارد. محتمل‌ترین تشخیص 


)٩۷ است؟ (دستیاری -اسفند‎ plas 
الف) درماتیت سبورئیک ب) کراتوزسبورئیک‎ 
ج) وروکا ولگاریس د) کراتوزآکتینیک‎ 


ji) ST‏ اکتینیک 

آپیدمیولوژی: این بیماری در افراد با پوست روشن 
شایع است. با بالارفتن سن و میزان برخورد با اشعه 
خورشید بروزآن افزایش پیدا می‌کند. 

مناطق درگیری: مناطقی که در معرض نور خورشید 
هستند از جمله صورت. بازو و Cutty‏ دست مناطق شایع 
درگیرهستند. 

#شکل ضایعات 

۱- قطرآن کمتراز یک سانتی‌متر است. 


۷۳۷۷۷۵۵۲ 


۳۳۱ 


۲- رنگ ضایعه خرمایی -قهوه‌ای یا قرمزاست. 


۳- درلمس شبیه به کاغذ سنباده و خشن می‌باشد. 

یافته‌های پاتولوژیک: آتیپی سلولی در قسمت تحتانی 
اپیدرم مشاهده می‌شود. همچنین هیپرکراتوز پاراکراتوزو 
الاستو زآفتابی درم دیده می‌شود. آتیپی سلولی معمولاً با 
هییرپلازی سلول‌های Jhb‏ همراه است. 

ه سیرییماری: کراتوزآ کنینیک یک ضایعه پیش بدخیم 
بوده که ممکن است به In-situ‏ 866 پیشرفت نماید. 

درمان: کرایوتراپی یا استفاده از داروهای موضعی 
@ توجه: چون این ضایعات به علت تماس 
طولانی‌مدت با نورآفتاب ایجاد می‌گردند و با تولید بیش 
از حد کراتین همراه هستند. به آنهاکراتوزآکتینیک (مرتبط 
با خورشید) اطلاق می‌گردد. 


۲- در بیوپسی پلاک قرمزپشت دست یک کشاورز 
۷۵ ساله که دارای سطح زبر و Sand paper-like‏ 
دارند. در قسمت تحتانی اپیدرم آتیپی سلولی همراه با 
| هیپرپلازی سلول‌های بازال و پاراکراتوز دیده می‌شود. 
بد در درم Solar elastosis‏ و ارتشاح متوسط سلول‌های 
التهابی مزسن وجود دارد. یافته‌های فوق با کدام 
تشخیص زیر مطابقت دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۶‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) کراتوزآکتینیک ب) کراتوز سبورئیک 
ج) BCC‏ د) SCC‏ 


6۱-۳ 


www. 


OO) 
پوست‎ SCC کدامیک از ضایعات زیر پیش‌ساز‎ -۳ 
است؟‎ 


الف) لیکن سیمپلکس مزمن 
ب) کراتوزآکتینیک 


(پرانترنی میان‌دوره -تی AV‏ 


ج) کراتوز سبورئیک 
د) پروریگو ندولاریس 


موسسه و 


رهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


Actinic Keratosis -۴‏ پیش ساز کدامیک از تومورهای 
مهاجم پوستی زیراست؟ (دستیاری -اردیبهشت AV‏ 
Squamous Cell Carcinoma (Wl‏ 
ب) Basal Cell Carcinoma‏ 
ج) Sebaceous Carcinoma‏ 


Malignant Melanoma د)‎ 


تومورهای بدخیم اپید رمی 


۵ ۰ ۱ 
۵- کشاورز ۷۰ ساله ساکن منطقه کویری با زخم 
مزمن ورمیلیون لب تحتانی و درگیری غدد لنفاوی گردن 
مراجعه می‌کند؛ play‏ تشخیص بیشتر مطرح می‌شود؟ 
(دستیاری -اسفند (AP‏ 


الف) 500 ب) خال دیسپلاستیک 
ج) BCC‏ د) لنفوم 
[قاکارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ 


تعریف: 9060 یک تومور پوستی شایع در قسمت‌های 
در معرض آفتاب در افراد مُسن است. شیوع بیماری در 
مردان بیشتر از زنان است. 

ه ریسک فاکتورها 

۱- نور خورشید 

۲-کارسینوژن‌های صنعتی (قیره روغن‌ها) 

۳- زخم‌های مزمن 

=F‏ اسکار سوختگی 

۵- آرسنیک 

۶- رادیاسیون یونیزان 

۷- در بیماران دچار سرکوب ایمنی به ویژه در 
دریافت‌کنندگان پیوند. خطر SCC‏ (به دلیل همراهمی 
سرکوب ایمنی با عفونت (PV‏ بیشتراست. 

۸- مبتلایان به گزرودرما پیگمانتوزوم به علت اختلال 
در ترمیم DNA‏ ناشی از نور GLE‏ در معرض SCC‏ 
هستند. 


۵ پاتوزنن در مواجهه با نورآفتاب, اشعه ماوراء بنفش 
موجب آسیب 10۸ کراتینوسیت‌ها و موتاسیون می‌شوند. 
موتاسیون‌های شایع عبارتند ان 

۱- موتاسیون 1۳53 

۲- موتاسیون فعال‌ساز RAS‏ 

۳- موتاسیون‌های کاهنده عملکرد رسپتورهای Notch‏ 

ه مورفولوژی: مشخصه 9060 درجا(:10-۹16).سلول‌های 
به شدت آتیپیکی هستند که در plod‏ لایه‌های اپیدرم 
یافت می‌شوند. 

In-Situ یادآوری: در کارسینوم سلول سنگفرشی‎ i 
برعکس کراتوز اکتینیک. سلول‌های آتبپیک در تمام‎ 
اپیدرم دیده می‌شوند.‎ GRAY 

adie‏ بالینی: SCC In-Situ‏ به شکل پلاک‌های 
قرمزپوسته دهنده با حدود مشخص و ضایعات مهاجم 
به شکل ندول‌های هیپرکراتوتیک تولیدکننده پوسته دیده 


می‌شوند. 

سیربیماری: احتمال متاستازبه ضخامت ضایعه و 
میزان تهاجم آن به بافت زیرجلدی وابسته بوده و کمتراز 
از۹06هاء هنگام تشخیص به غدد لنفاوی متاستاز 
داده‌اند. در موارد زیر سیر 506 تهاجمی‌تراست: 

۱- برروی اسکار سوختگی ایجاد شوند. 

۲- در زخم‌هایی که در معرض نور خورشید نبوده‌اند. 

۳- درمکان‌های درونی بدن مثل آروفارنکس. مری یا 
Jul‏ ایجاد گردیده باشند. 


OWS) 


۶ در بررسی میکروسکوپی پلاک زخمی و 
پوسته ریزی دهنده پیشانی مردی ۷۰ ساله. آشیانه‌های 
سلول‌های سنگفرشی با آتیپی هسته‌ای متوسط, 
Caled‏ میتوزی قابل توجه و تشکیل ساده کراتینی 
مشاهده می‌شود, تمام موارد زیردر ارتباط با تومور 
فوق صحیح Cowl‏ بجز: (پرانترنی -اسفند 44( 

الف) یک ریسک فاکتور محیطی درایجاد آن نور خورشید 

است. 

ب) عمدتاً موتاسیون در محل ژن 1۳53 اتفاق می‌افتد. 

ج) در مردان شایعتر از زنان است. 

د)عمدتاً درزمان تشخیص با متاستاز گسترده و درگیری غدد 

لنفاوی همراه است. 


به پاسخ سئوال ۴۵ مراجعه شود. 


0۳۳) 


۷- آقای ۶۳ ساله با پایول براق زخمی روی صورت 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی بیوپسی 
پوستی, رشد سلول‌های بازوفیلیک با هسته‌های 
هییرکروم به صورت Cords‏ و Islands‏ داخل ماتریکس 
استرومایی موسینوس دیده می‌شود. Cleft‏ بین 
سلول‌های توموری و استروما مشاهده می‌گردد. 
تشخیص محتمل کدام است؟ «پرانترنی میان‌دورهآذر 4A‏ 

الف) کارسینوم سلول سنگفرشی 

ب) کارسینوم سلول بازال 


BCC‏ 1306 یک تومور پوستی با رشد کند و شایعی 
بوده که به ندرت متاستاز می‌دهد. 

۵ ریسک فاکتورها: اشعه خورشید مهمترین ریسک 
فاکتور 1306 است. 

اپیدمیولوژی: 130 شایع‌ترین تومور بدخیم جهان 
است. این توموردارای تهاجم موضعی (به استخوان) بوده 
Jy‏ متاستاز بسیار نادر است. 

ژنتیک: BCC‏ با اختلال در مسیر Hedgehog‏ همراه 
است. موتاسیون در ژن ۳۲۲11 در BCC‏ مشاهده 
می‌گردد. همچنین موتاسیون در 1۳53 در انواع فامیلیال 
و اسپورادیک شایع است. 

تظاهرات BCC: ish‏ به شکل پاپول‌های 
مرواریدی IST‏ با تلانزکتازی همراهی دارند. تظاهرپیدا 
می‌کند. بعضی از انواع 1306 دارای پیگمان ملانین بوده. 
لذا شبیه به خال‌های ملانوسیتی يا ملانوم هستند. 

یافته های پاتولوژیک: یافته‌های پاتولوژیک BCC‏ 


عبارتند ازن 
۱- جزایریا طناب‌هایی از سلول‌های بازوفیلیک با 
هسته‌های هیپرکروم 


۲- ماتریکس فیبروتیک تا موسینی 
۲- افستته‌هنای. سلول‌های: محیظ تیضور در 
خارجی‌ترین AY‏ دریک امتداد قرارگرفته Glos)‏ پرچینی 


www.kaci.ir 


۱ 


۳۳۳ 


زمون‌های تمرینی (پاتولوژی) 


([Palisading]‏ و ازاستروما جدا شده و یک شکاف به 
وجود می‌آورند. 
۴- تومور از اپیدرم به سمت پائین به طرف درم 


۸- در بررسی آسیب شناسی ندول زخمی و op‏ رنگ 
ناحیه پیشانی کشاورز ۶۵ ساله‌ای» جزایر و نوارهای 
سلول‌های کوچک با سیتوپلاسم کم و هسته‌های 
کروی شکل پررنگ دیده شده که در حاشیه جزایر 
سلولی نمای Palisading‏ (پرچینی) ایجاد شده است. 
کدام تشخیص برای این ضایعه متحمل‌تراست؟ 

(پرانترن ی اسفند ۷٩-قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

Squamous Cell Carcinoma (Wil 


Basal Cell Carcimoma ب)‎ 


Malignant Melanoma ج)‎ 


Seborrheic Keratosis د)‎ 


www.kaci.ir 


۹- مرد ۶۰ ساله‌ای با پاپول‌های زخمی روی صورت 
مراجعه کرده است. در بیوپسی به عمل آمده, تجمعات 
سلول‌های بازوفیلیک با هسته هیپرکروماتیک به 
صورت طناب‌ها و جزیره‌هایی داخل یک ماتریکس 
موسینوس در درم دیده می‌شود که هسته این سلول‌ها 
به صورت پرچینی در حاشیه این تجمعات آرایش 
یافته‌اند. در مورد این ضایعات تمام عبارات زیر صحیح 
(پرانتنی شهریو ر۹۷-قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 

الف) ممکن است در نمای میکروسکوپی در حاشیه 

تجمعات سلولی» شیار دیده شود. 

ب) احتمال اشتباه‌شدن این ضایعات با ملانوما وجود 

دارد. 

ج) این ضایعات در fol‏ یک تومور بدخیم بوده که مرتبط 

با نورخورشید است. 

د) متاستاز به صورت زودرس در PST‏ موارد دیده می‌شود. 


۳۳۴ 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتراحمدی 


BCC yo‏ متاستازبه ندرت رخ می‌دهد. همچنین به 


پاسخ ستوال ۴۷ مراجعه شود. 


[(0) 7598 5تلاستیک 


۰- در کدامیک از ضایعات زیراحتمال بروزملانوم 


(A) بیشتراست؟ (پرانترنی -اسفند‎ 
Blue Nevus ب)‎ Halo Nevus الف)‎ 


Spitz’sNevus (2 Dysplastic Nevus (¢ 


6 انواع: cla JE‏ دیسپلاستیک. ممکن است اسپورادیک 
یا فامیلیال باشند. انواع Syl‏ پیش‌ساز ملانوم بدخیم بوده 
ولی احتمال تغییربدخیمی درنوع Kal geal‏ کمتراست. 
درموارد اسپورادیک فقط درافرادی که Ob‏ بیشترخال 
دیسپلاستیک دارند. ریسک ملانوم افزایش می‌یابد. 
@ توجه: درافراد باسندرم JE‏ دیس‌پلاستیک خانوادگی, 
خطردژترسانس بدخیم خال‌های دیس‌پلاستیک در طول 
عمرتقریباً Aer‏ است. 

پاتوژنن موتاسیون‌های فعال‌کننده 1۸5 و BRAF‏ 
درخال‌های دیس‌پلاستیک دیده می‌شود. 

ه مورفولوژی: خال‌های دیسپلاستیک غالبا از خال‌های 
اکتسابی بزرگتر(بزرگتراز۵ میلی‌متر) بوده و ممکن است 
ay‏ صورت صدها ضایعه در بدن تظاهریابند. این خال‌ها 
دارای سطح سنگریزه‌ای (Pebbly)‏ و به شکل ماکول 
مسطح L‏ پلاک برجسته هستند. میزان پیگمان آنها 
متفاوت بوده و دارای حاشیه نامنظم هستند. 

و پاتولوژی 

۱- وجود آشیانه‌هایی از سلول‌های JE‏ در اپیدرم 

۲- جایگزینی سلول‌های خال به جای لایه سلول‌های 
بازال طبیعی درمحل اتصال درم به اپیدرم که به آن 
هیپرپلازی لنتیگوگفته می‌شود. 

۳ آتیبی سلولی که به شکل هسته‌های با حدود 
نامنظم. زاویه‌دار و هیپرکرومازی تظاهر می‌یابد. 

۴- باندهای فیبروزه موازی کاراکتریستیک 


pe (©) 


۵۱- آقای ۵۶ ساله با ضایعه پیگمانته برروی بازوی 
چپ به شما مراجعه می‌کند. در بررسی ضایعه. 
تشخیص ملانوم بد خیم مطرح می‌شود. کدامیک از 
عوامل زیر احتمال متاستاز را بهترپیشگویی می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -سئوال مشترک تمام قطب‌ها) 
الف) ارتشاح لنفوسیتی ‏ ب) رشد افقی 
ج) آتیپی سلولی د) رشد عمودی 


2 ملانوم: ملانوم نسبت به BCC‏ و SCC‏ شیوع 
کمتری دارد ولی کشنده‌تراست. 

ریسک فاکتورها 

۱- آفتاب 

۲- استعداد ژنتیکی (4۵-۱۰) مثل افراد مبتلا به سندرم 
خال دیسپلاسنیک خانوادگی 

۳- پوست روشن 

@ ژنتیک: موتاسیون‌های موجود در مراحل مختلف 
پیشرفت ضایعه ملانوسیتی به ترتیب عبارتند ازن 

۱- موتاسیون در 131*۸1 و با شیوع کمتر RAS‏ 

۲- جهش‌های فعال‌کننده بیان تلومراز 

۳- فقدان CDKN2A (P16)‏ در این مرحله رشد 
عمودی آغاز می‌شود. 

۴- فقدان 1۳53 و gal jo PTEN‏ مرحله متاستازرخ 
می‌دهد . 

9 مراحل رشد ملانوم 

۱- گسترش جانبی ملانوم: در این مرحله گسترش 
جانبی ملانوسیت‌ها در امتداد پیوستگاه درم و اپی‌درم 
دیده می‌شود (هیپرپلازی لنتیگو و خال مرکب لنتیگو). 

۲- رشد شعاعی ملانوم: نشانگررشد افقی درون اپیدرم 
(ملانوم درجا) است. اغلب طولانی مدت بوده و تهاجم و 
متاستاز دیده نمی‌شود. 

۳- رشد عمودی ملانوم: با گذشت زمان رشد عمودی 
هم اضافه می‌شود که به شکل نفوذ به لایه‌های عمقی‌تر 
درم است. اغلب این مرحله به شکل یک ندول در 
ضایعه‌ای که قباً مسطح بوده تظاهرمی‌یابد. توانایی 
متاستاز در این مرحله آغاز می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 
(توجه: مرحله رشد عمودی «ضخامت (Breslow‏ و 
میزان فعالیت میتوزی به شدت با میزان بقا مرتبط است. 


ه مورفولوژی: در گزارش لام پاتولوژی ملانوم موارد زیر 
گزارش می‌شوند: 

سلول‌های ملانومی jl aS‏ سلول‌های خال هستند. 

۲- هسته سلول‌های ملانومی, بزرگ ودارای حاشیه 

۳-کروماتین هسته به شکل توده‌ای درگوشه‌ای از 
غشاء هسته قرار دارد. 

۴- هستک واضح شرابی رنگ ائوزینوفیلیک 

۵- سلول‌های بدخیم درتمام لایه‌های اپیدرم رشد 
می‌کنند که به آن گسترش پازتوئید (Pagetoid Spread)‏ 
گفته می‌شود. 

۵ علائم بالینی: از نظربالینی ملانوم پوست معمولاً 
بدون علامت است؛ اگرچه خارش ممکن است یک تظاهر 
asl‏ باشد. مهمترین نشانه بالینی ملانوم؛ تفییر در رنگ یا 
اندازه یک ضایعه پیگمانته است. ملانوم برخلاف ضایعات 
خوش‌خیم, رنگ‌های بسیار متفاوتی داشته و ممکن است 
به رنگ‌های قهوه‌ای. سیاه. قرمز آبی تیره و خاکستری 
دیده شود. حاشیه ملانوم, نامنظم و اغلب (کنگره‌دار) است. 

۵ علائم هشداردهنده بالینی ملانوم 

۱- بزرگ شدن خالی که از قبل وجود داشته 

۲- ایجاد خارش یا درد دریک JE‏ قدیمی 

۳- ایجاد ضایعه پیگمانته جدید در دوران بزرگسالی 

۴- نامنظمی حاشیه یک ضایعه پیگمانته 

۵- تنوع رنگ در ضایعه پیگمانته 
(6توجه: این اصول به صورت الفبای ملانوم بیان می‌شوند: 

(Asymmetry) تقارن‎ pus -۱ 
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(Border) حاشیه‎ -۲ 
(Color) رنگ‎ -۳ 
(Diameter) اندازه‎ -۴ 


۵- تغییر (Evolution)‏ (تغییر خال از قبل موجود) 


۲ کدامیک از موارد زیر تعیین‌کننده رفتار بیولوژیک 
ملانوم در پوست است؟ 
(پانترنی شهریو ٩۴‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه Blot‏ 
الف) ارثی بودن تومور 
ب) حذف P53 oj‏ درتومور 
ج) ماهیت و وسعت رشد عمودی تومور 
د) تغییررنگ و اندازه تومور 


۳۳۵ 


www.kaci.ir 


۳۳۶ 


توانایی ایجاد متاستاز از زمان رشد عمودی آغاز 


می‌شود؛ | رشد عمودی ملائوم نقش مهمی درپیشآگهی 
و متاستاز دارد (۱۰۰/ امتحانی). 


۳- در بررسی ضایعه پیگمانته بازوی آقای ۶۰ ساله. 
تشخیص ملانوم بد خیم مطرح می‌شود. کدامیک از 
خصوصیات زیررفتار پیولوژیک تومور را بهترتوصیف 
می‌کند؟ (پرانترنی شهریو ر۴٩-قطب‏ ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 


الف) فیبروز ب) ارتشاح لنفوسیتی 
ج) آتیبی سلولی د) رشد عمودی 
به پاسخ سئوال ۵۳ مراجعه شود. 


۰36۳06 ---------------------- 


۴ کدام مورد زیر قویً با رفتار بیولوژیک بدتر ملانوم 
مرتبط است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
Cherry red eosinophilic nucleoli (Wall‏ 
ب) Breslow thickness‏ 
Melanin Pigmentation (¢‏ 


Pagetoid spread of malignant cells د)‎ 


۲ عاملی که برروی پیشآگهی ملانوم تأثیردارند. 
عبارتند ازن 

۱- افزایش ضخامت به شدت موجب بدترشدن رفتار 
بیولوژیک ملانوم می‌شود رضخامت (Breslow‏ 

۲- فعالیت میتوزی 


OIG ۱‏ برچسته درکراتوز سبورئیک, عبارتند از 
(Hl‏ به شکل بلاک‌های گرد اگزوفیتیک بوده که به 
پوست جسبیده‌اند A(Stuck-on)‏ 
ب) وجود سلول‌های بازالوئید حاوی ملائین 
ج) کیست‌های کراتینی که به آنهاکیست‌های 
شاخی (۲10۲0-509)گفته می‌شود. 


موّسسه 


۲ کراتوزآکتیتیک یک dale‏ پیش بدخیم برای 
6 بوده که دارای ویژگی‌های زیر است: 
(HI‏ درلمس شبیه به کاغذ سنباده و خشن است. 
ب) آتیببی سلولی در قسمت تحتانی اپیدرم 
مشاهده می‌شود. 
ج) هیبرکرات-وز jg ISTE‏ الاستوزآفتابی درم 
یافته‌های پاتولوژیک اصلی هستند. 

IS ۳‏ مهم در 906 عبارتند از: 

0 نور خورشید موجب آسیب 0۸ کراتینوسیت‌ها 
می‌شود. 

JR sare‏ پلاک و ندول‌های پوسته ریسزو 
هیپرکراتوتیک (Keratin Pearls)‏ تظاهر می‌یابد. 
» درمواردی که برروی اسکار سوختگی و 
زخم‌هایی که در معرض نور خورشید نبوده‌اند و 
مکان‌ه ای درونی (مثل آروفارنکس, مری و آنال) 
ایجاد Nig co‏ تهاجمی‌تر هستند. 

موتاسیون 1۳53 و Notch‏ به طور شایع در SCC‏ 
دیده می‌شود. 

۴ نکات مهم در BCC‏ عبارتند gl‏ 
ه متاستاز در آن نادراست. 
© موتاسیون در ژن ۳۲0111 یا 1۳53 ممکن است 
وجود داشته باشد. 

0 درگزارش لام پاتولوژی, سلول‌های بازوفبلیک 
با هسته هیپرکروم. ماتریکس فیبروتیک يا موسینی 
و نمای پرچبنی (Palisading)‏ هسته‌ها وجود 
دارد. 

۵ خال‌های دیسپلاستیک (به ویژه نوع خانوادگی) 
پیش‌ساز ملانوم هستند. 

۶ ملانوم نسبت به BCC‏ و SCC‏ شیوع کمتری 
داشته ولی کشنده‌تراست. 

۷ باایجاد رشد عمودی ملانوم. توانایی متاستاز 
ایجاد می‌گردد. 

۸ دوعامل موّثردر پیشآگهی ملانوم؛ عبارتند از 
السف افزایش ضخامت به شسدت موجب بدتر 
شدن رفتار بیولوژیک ملانوم می‌شود رضخامت 
(Breslow‏ 


ب) فعالیت میتوزی 


